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ПРЕДИСЛОВИЕ 


Пищевая аллергия постоянно привлекает внимание специа- 
листов прикладной медицины, а также широко обсуждается в 
тазетах, научно-популярных журналах, телевизионных переда- 
чах. До недавнего времени было сделано очень немного исследо- 
ваний, которые были направлены на изучение пищевой аллергии 
с медицинской точки зрения. К настоящему времени возникла 
острая необходимость изучения нежелательных реакций на орга- 
низм человека пищевых продуктов как аллергического, так и 
неаллергического происхождения. Этот вопрос и является предме- 
том обсуждения в данной книге. 

Врачи-аллергологи были первыми, кто обратил внимание на 
то, что пищевые продукты могут оказывать неблагоприятное влия- 
ние на людей с повышенной чувствительностью к определенным 
веществам, но научное обоснование этого факта они оставили 
для последующих поколений. 

Авторы этой книги, цель которой состоит в ознакомлении чи- 
тателя с различными сторонами проблемы пищевой аллергии, по- 
старались дать описание иммунологических, клинических и фи- 
зиологических аспектов этого явления. Исходя из этого станет 
ясным, что люди, у которых наблюдаются симптомы пищевой ал- 
лергии, пищевой идиосинкразии, психических отклонений в свя- 
зи с пищевой аллергией или ферментные дефекты, должны быть 


подвергнуты тщательному осмотру и им должно быть назначено 
соответствующее лечение. 


М. Н. ГЕ$$0Е 




















ПИТАНИЕ В РАЗНЫХ СТРАНАХ 


Ян Макдональд (Тап Маедопа!4 *) 


Основная часть взрослого населения нашей планеты занята проб- 
лемой, как, не лишая себя удовольствия от приема доступных 
продуктов питания, не принести вреда своему здоровью и не уко- 
ротить свою жизнь. Нельзя отрицать существование проблемы 
повышенного риска заболеваемости и смертности при избыточном 
питании. Однако некоторые авторитеты в ряде западных стран 
взяли на себя ответственность за предостережение сограждан о 
иной опасности, которая теоретически возникает при употребле- 
нии продуктов питания. Большинство доводов, базирующихся на 
их предостережении, основано скорее на предположениях, чем на 
доказанных причинно-следственных взаимосвязях. Так, на основа- 
нии сравнения питания населения западных и развивающихся 
стран можно дать немало примеров того, что пища, содержащая 
много клетчатки, имеет преимущества. Подобным же образом, 
принимая во внимание, что население тех стран, в которых в 
пищу используется много клетчатки, умирает в более молодом 
возрасте, чем население. стран, в которых потребление клетчатки 
ниже, можно предположить логически неоспоримую взаимосвязь 
между высоким содержанием клетчатки в пище и продолжитель- 
ностью жизни, 

С другой стороны, если бы до научного подтверждения при- 
чинно-следственных взаимосвязей не предпринимались попытки 
коррекции питания и не предлагались рекомендации для такой 
коррекции, могла бы возникнуть нежелательная ситуация пол- 
ного бессилия. В настоящее время трудно решить, какие именно 
рекомендации могут быть даны людям, которые желают, чтобы 
питание определенного типа приносило удовольствие. Если реко- 
мендуют изменение характера пищи или режима питания, то это 
должно быть основано на твердой уверенности, что новый режим 
не несет в себе никакого риска. 

Три основные причины определяют и отсутствие достоверной 
оценки питания, принятого в западных странах, и его роли в воз- 
никновении заболеваний. Одна из причин — отличие по интенсив- 
ности у разных лиц процессов регуляции каждого метаболиче- 
ского звена. Установлено, что при употреблении большого коли- 
чества насыщенных жиров у одних индивидуумов выраженных 
изменений концентрации сывороточного холестерина не проис- 
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ходит, тогда как у других, даже при — низком потреблении 
таких жиров, происходит резкое увели ение уровня сывороточно- 
то холестерина. На один и тот же раздражитель, Оудь то пища 
или другой фактор, существует индивидуальная реакция организ- 
ма, которая дополняется физиологической вариабельностью ‚от- 
дельных лиц, обусловленной их возрастом, полом, физической и 
умственной активностью. а 

Другой причиной, которая определяет высокий уровень вариа- 
бельности и поэтому порождает спекулятивные предположения, 
является сложность учета всех изменений, происходящих в жизни 
отдельного лица, что затрудняет оценку роли_ какого-либо кон- 
кретного фактора. Примером такого типа проблемы может слу- 
жить резкое снижение частоты ишемической болезни сердца, ко- 
торое наблюдается в последнее десятилетие в США. Является ли 
такое снижение следствием пониженного потребления жиров 
(в частности насыщенных), или повышения физических нагрузок 
(медленный бег), или это следствие уменьшения курения, либо 
возросшего внимания к поддержанию нормального веса? Оче- 
видно, никогда не будет установлено окончательно, является ли 
причинным один из этих факторов, или их сочетание, или суще- 
ствуют какие-нибудь иные причины, помимо указанных: 

Третья причина, усложняющая установление причинно-след- 
ственных взаимосвязей, являющихся доказательством зависимости 
возникновения заболевания от потребляемой пищи, заключена в 
существовании неизбежного длительного скрытого периода между 
употреблением в пищу определенных продуктов и выявлением 
нежелательных последствий от их использования. 

Таким образом, понятно, что наши представления о нежела- 
тельных последствиях, обусловленных характером пищи, потреб- 
ляемой в западных странах, ограничены и основаны на предпо- 
ложениях. Отдельные накопленные сведения могут быть исполь- 
зованы для обоснования предположений, основанных на 
вероятности возникновения заболеваний, обусловленных употреб- 
лением в пищу определенных продуктов, доступных и недорогих 
либо обладающих приятными вкусовыми качествами, при срав- 
нении с питанием населения, проживающего в менее благоприят- 
ных условиях. 

Настоящая глава посвящена обсуждению с научных общепри- 
знанных позиций некоторых проблем, связанных с питанием. 


ИЗБЫТОЧНАЯ МАССА ТЕЛА 


Не существует достаточно точного определения понятий избы- 
точная масса тела и «ожирение», и поэтому мы не будем разгра- 
ничиваль эти понятия. Нет недостатка в попытках определить 
критерии избыточной массы тела на основании соотношения веса 
и роста, плотности тела, изотопного метода определения количе- 
ства жиров в организме, определения толщины кожной складки, 
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«линического обследования И.А Несмотря на то что не суще- 
ствует четкого определения критерия избыточности массы тела, 
существует документированное утверждение, что оно имеется у 
20% взрослого населения в Англии, в СИА треть населения 60 
лее чем на 20% превышает свой идеальный вес. Существует мне- 
ние, что избыточная масса тела является самой частой формой 
отражения неправильного питания. 


Патофизиология при избыточной массе тела 


Следствием избыточной массы тела могут быть дегенеративные 
изменения суставов вследствие повышенной нагрузки, но суще- 
ствующее предположение о том, что патология дыхательной си- 
стемы также чаще встречается у лиц с избыточной массой тела, 
не подкрепляется достаточно убедительными данными, так как 
реакция дыхательной системы на снижение веса у таких инди- 
видуумов варьирует. У пациентов с избыточной массой тела уве- 
личиваются размеры сердца вследствие повышенного сердечного 
выброса, что становится физиологической необходимостью при 
нарастании веса, аналогично ситуации, которая наблюдается у 
атлетов при увеличении нагрузок, что также сопровождается по- 
вышением сердечного выброса. У лиц с избыточной массой тела 
чаще отмечается артериальная гипертония, которая способствует 
развитию кардиомегалии; при этом потеря массы тела часто со- 
провождается снижением артериального давления. 

ироко распространено мнение, что существует связь между 
избыточной массой тела и диабетом со всеми его осложнениями, 
хотя доказано, что уровень инсулина у лиц с избыточной массой 
тела выше, чем при нормальной массе тела. Одним из осложне- 
ний диабета являются сердечно-сосудистые заболевания, однако 
не существует абсолютных доказательств, свидетельствующих о 
том, что у лиц © повышенной массой тела выите частота возник- 
новения сердечно-сосудистых заболеваний. Доказано несомненно 
лишь то, что ишемическая болезнь сердца у лиц с избыточной 
массой тела имеет тенденцию к более высокой летальности, что 
обусловлено повышенными требованиями к сердцу, даже когда 
пациент находится в состоянии покоя. 

Физиологические нагрузки, которые являются следствием из- 
быточной массы тела, хорошо известны. Однако характер их про- 
явления индивидуален для каждого человека, и создается впечат- 
ление, что многие физиологические проблемы в значительной мере 
зависят от социальных установок общества. Картины английского 
художника Хогарта (1698—1764) свидетельствуют о том, как 
измёнилось социальное восприятие избыточной массы тела в на- 
ше время по сравнению © восемнадцатым веком, а в некоторых 
социальных группах и ныне существует установка, что избыточ- 
ная масса тела является неоспоримым и наглядным доказатель- 


ством успеха и благополучия. 
и ‹ - и 





й 


Преимущества избыточной массы тела 


Существует предположение о том, что избыточная масса тела яв- 
ляется отражением одного из эволюционных этапов, когда в пе. 
риоды изобилия продуктов питания организм приспосабливался 
в форме накопления жировых запасов. Если наступал период го- 
лодания, индивидуумы с избыточной массой тела имели более вы- 
сокую степень вероятности для выживания. Существуют свиде- 
тельства и эпидемиологические данные, поддерживающие эту ги- 
потезу и подтверждающие более низкую летальность у лиц.с 
ожирением, а также бблыпую выживаемость полных людей при 
злокачественных новообразованиях и туберкулезе. 


Предполагаемые метаболические нарушения 
при избыточной массе тела 


В настоящее время принято считать, что избыточная масса тела 
не является нормой. Благодаря существованию в настоящее вре- 
мя большого количества взрослых людей с избыточной массой 
тела так называемая «нормальная» масса тела станет через деся- 
тилетие занижаться и возникнет необходимость введения нового 
определения — «желательная» масса тела и установления крите- 
риев для характеристики этого понятия. Необходимо решить, ка- 
ким образом метаболические процессы при избыточной массе тела 
отличаются от метаболизма лиц, имеющих более низкую массу 
тела, принимая во внимание, что увеличение количества жировой 
ткани как таковое уже само по себе сопровождается изменением 
метаболизма. Предстоит установить, ведет ли изменение скорости 
метаболических процессов к нарастанию избыточной массы тела 
и не существует ли обратной связи? 

В попытке объяснить, почему худощавые люди, употребляю- 
щие в пищу большое количество продуктов, остаются худыми, 
тогда как другие в аналогичной ситуации полнеют, в последнее 
время выдвигаются две гипотезы, требующие серьезного изу- 
чения. 

В основе одной из гипотез лежит существование «пустого» 
цикла в метаболизме молекул, например, глюкозы. Это означает, 
что когда, возможно ‘в печени, молекула частично разрушается, 
она немедленно ресинтезируется, и это требует энергии. Затем 
молекула разрушается вновь и вновь ресинтезируется, и так да- 
лее. Вместо молекулы, завершающей свой распад до конечных 
продуктов с генерацией максимальной эффективности, повторный 
синтез промежуточных продуктов является процессом менее про- 
изводительным. 

Существование в природе «пустого» цикла не оспаривается. 
Например, избыток тепла, продуцируемого при «пустом» цикле, 
используется в организме пчел для повышения температуры их 
тела, чтобы метаболизм мог протекать достаточно быстро и обес- 
печить генерацию энергии для полетов. Было также отмечено, что, 
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видимо, некоторые свиньи обладают более высокой активностью 
«пустого» цикла, и в результате у них выше вероятность гибели 
от гипертермии. 

Нопытки найти подтверждение этой гипотезы у человека реа- 
лизовать нелегко, так как трудно устранить влияние таких варь- 
прующих факторов, как функция щитовидной железы и проду- 
цирование катехоламинов, которые могут изменять скорость ме- 
таболизма (выработка энергии в покое), а поэтому изменять и 
эффективность обмена в организме; другими словами, увеличи- 
вать пропорцию энергии, генерируемой из пищи, которая исполь- 
зуется для обеспечения энергетических затрат тела, по сравнению 
с затратами в виде избыточного образования тепла. 

Дальнейшим развитием идеи о том, что лица с избыточным 
весом способны более эффективно использовать энергию, содер- 
жащуюся в пище, явился вновь возросший интерес к бурой жи- 
ровой ткани («бурому жиру»). У детенышей многих видов жи- 
вотных, в том числе и человека, имеются небольшие участки 
жировой ткани более коричневой окраски по сравнению с окру- 
жающей желтой жировой тканью. Участки бурой жировой ткани 
локализованы в определенных зонах, например, в области лопат- 
ки. Коричневатый тон бурой жировой ткани может быть обуслов- 
лен сравнительно богатым кровоснабжением; этот жир обильно 
иннервируется симпатическими волокнами, отдельные клетки со- 
держат повышенное количество митохондрий. 

Предполагаемая физиологическая роль бурой жировой ткани у 
детей заключена в том, что при угрозе снижения температуры 
тела импульсы, поступающие по симпатическим нервным волок- 
нам к бурой жировой ткани, учащаются и способствуют значи- 
тельному повышению распада энергии в митохондриях каждой 
клетки бурой жировой ткани, все это сопровождается усиленной 
тенерацией тепла, которая может компенсировать любое пониже- ` 
ние температуры тела. _ 

Предполагают, что взрослые мужчины и женщины с избыточ- 
ным весом имеют меньше бурой жировой ткани по сравнению 
© индивидуумами с нормальной массой тела и поэтому менее спо- 
собны генерировать энергию из пищи. 

Доказательств, подтверждающих эту гипотезу, у взрослых лиц 
с избыточной массой тела немного, но в настоящее время она 
не может быть отклонена полностью как вероятная причина на- 
копления массы тела. Однако это не может служить основанием 
для самоуспокоения у лиц с избыточной массой тела и прекра- 
щения попыток снижения массы тела на том основании, что «это 
моя физиология». 

В заключение можно сказать, что, если, вне зависимости от 
мотивов, избыточная масса тела в современном мире считается 
нежелательной, тогда следует стремиться установить метаболиче- 
ские факторы, лежащие в основе образования избыточного жира, 
и лечение следует направить на устранение имеющихся причин. 
Если, как предполагали, избыточная масса тела является эволю- 
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ционным шагом для подготовки к периоду дефицита питания, 
то этот же показатель при осознанном отношении будет сигналом, 
означающим переход на снижение потребления. 


«САХАРНЫЕ БОЛЕЗНИ» 


В 1966 г. была опубликована небольшая монография Сеауе, ос- 
новная тема которой определялась мыслью о том, что пища в 
целом и особенно содержащая углеводы слишком обработана. Ос- 
новываясь на том, что в процессе обработки из продуктов устра- 
няются некоторые вещества, важные для процесса пищеварения, 
автор сделал предположение, что это были такие вещества, устра- 
нение которых приводило к повышению частоты некоторых забо- 
леваний. Хотя монография содержала мало научно установлен- 
ных причинно-следственных фактических данных, сама тема вы- 
звала большой интерес, и были высказаны предположения о 
причинах некоторых заболеваний, которые могут быть обуслов- 
лены «изобилием питания». Возможно, это было впервые прояв- 
ленное серьезное отношение к мысли о вероятности вредного воз- 
действия на организм пищи, которая распространена в современ- 
ном мире, хотя менее чем 50 лет тому назад основная проблема 

заключалась в недостаточности питания и поэтому проблема по- 
следствий от современных методов обработки продуктов питания 

не возникала. 

За период, прошедший после выхода книги Сеауе, которая 
деиствительно послужила поворотным пунктом в отношении к 
питанию, возникло много вопросов, которые требуют обсуждения. 


КЛЕТЧАТКА 


В настоящее время, возможно, самым привлекательным аспектом 
при оценке характера пищи, потребляемой населением, является 
вовсе не содержание в ней питательных веществ, а наличие в 
ней пищевой клетчатки. Термин «клетчатка», подобно термину 
«витамин», относится к группе различных веществ с общим свой- 
ством. 

Общим свойством пищевой клетчатки является то, что она 
не переваривается кишечными ферментами и состоит главным 
образом из материала образующего стенки клеток растительного 
происхождения. Предстоит еще дать четкое определение различ- 
ным видам клетчатки, но, за исключением лигнина, пищевая 
клетчатка состоит из полисахаридов. Учитывая различия в строе- 
нии волокон различных видов клетчатки, вероятно, не удивитель- 
но, что были сделаны различные выводы относительно ее ценно- 
оти в предупреждении и лечении заболеваний, более того, многие 
выводы сделаны на основании ассоциативных впечатлений и по- 
этому не обоснованны. Возможно, самым необычным аспектом в 
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проблеме оценки роли клетчатки является то, что придается важ- 
ное значение в поддержании здоровья людей той части пищи, 
которая не играет роли как питательное вещество. 

Когда повышенный интерес и увлечение выяснением роли 
пищевой клетчатки закончится и появится менее эмоциональная 
оценка, возможно, будет обнаружено, что ее значимость, как про- 
филактическая, так и терапевтическая, более ограничена, чем мы 
полагаем на основании впечатлений, которые имеем в настоящее 
время. 

Очевидно, первым обоснованным утверждением относительно 
пищевой клетчатки было то, что опа «необходима» при лечении 
дивертикулеза толстого кишечника. Такое мнение было прямой 
противоположностью существовавшей ранее установки о целе- 
сообразности диеты с низким содержанием твердых продуктов 
при лечении этого заболевания. Оказалось, что больные, страдав- 
ие дивертикулезом, действительно лучше себя чувствовали на 
диете, содержащей большое количество клетчатки. В последнее 
время ценность диеты с высоким содержанием клетчатки подвер- 
тается сомнению и ставится вопрос о ее сравнении с эффектом 
плацебо при этой патологии. Пропагандисты клетчатки, которые 
проявили почти миссионерское усердие, даже выдвигали предпо- 
ложение о том, что она может служить средством предупрежде- 
ния дивертикулеза. Предположение это было основано на логиче- 
ских заключениях, подобных следующему: если ацетилсалициловая 
кислота устраняет головную боль, то отсутствие ацетилсалицило- 
вой кислоты ведет к появлению головной боли. До сего времени не 
существует убедительных данных, позволяющих утверждать, что 
диета с низким содержанием клетчатки является этиологическим 
фактором в развитии дивертикулеза. 

Роль пищевой клетчатки в лечении дивертикулеза связывают 
с тем, что определенные ее виды способны уменьшать время про- 

хождения пищи по кишечнику и наиболее часто используемой с 
этой целью клетчаткой являются отруби злаковых. Несомненно, 
что объем и консистенция стула изменяется под влиянием отру- 
бей и они могут иметь значение, в лечении запоров средней тя- 
жести. Имеются в определенной мере достоверные сообщения о 
том, что отруби не только уменыпают время продвижения пищи 
но кишечнику при запорах, но и удлиняют его при поносах! Все 
работы содержат однозначный вывод, что уменьшение времени 
продвижения. пищи по кишечнику полезно как для мужчин, так 
и для женщин. В действительности же имеются данные, позво- 
ляющие преднолагать, что кишечная «поспешность», вызванная 
отрубями, может нарушать всасывание некоторых пищевых ин- 
гредиентов и поэтому не столь желательна. 

Кроме того, © этим эффектом отрубей связано предположение 
о том, что замедленное продвижение содержимого кишечника при 
отсутствии пищевой клетчатки создает условия для длительного 
пребывания желчных солей в толстом кишечнике. При этом они 
могут под влиянием кишечных бактерий превращаться в онко- 
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тенные вещества, а следовательно, диета, бедная клетчаткой, со- 
здает предпосылки для возникновения рака толстого кишечника. 
Несмотря на заманчивость этой типотезы для объяснения возрас- 
тающей частоты рака, не существует доказательств, способных вв 
подтвердить. 

Теперь, обратясь к данным, касающимся более высоких от- 
делов кишечника, обнаруживаем, что накоплено достаточно боль- 
шое количество наблюдений, свидетельствующих о том, что неко- 
торые виды пищевой клетчатки, такие как пектин и гуаровая ка- 
медь, могут иметь значение при лечении сахарного диабета. Если 
глюкоза используется в сочетании с любой из этих растительных 
смол, то при последующем определении в крови уровня сахара и 
концентрации инсулина показатели ниже по сравнению с резуль- 
татами при использовании только одной глюкозы. Имеются сооб- 
щения о снижении потребности в инсулине при лечении диабета 
у больных, принимающих пектин или гуар, очевидно, полезное 
влияние клетчатки в такой ситуации может иметь клиническое 
значение. 

Были сделаны прогностические предположения о том, что пи- 
щевая клетчатка предупреждает или замедляет развитие атеро- 
склероза и заболеваний коронарных сосудов. Пектин и в некото- 
рой степени гуар слегка снижают концентрацию сывороточного 
холестерина, однако не существует данных, позволяющих связы- 
вать самое частое заболевание западных стран с обработкой по- 
требляемых продуктов. 

щие представления о роли клетчатки породили горячий эн- 
тузиазм и надежды и привели к игнорированию ее неблагоприят- 
ных эффектов. 

При потреблении менее обработанной пищи дети чаще 
подвержены завороту кишечника и инвагинации, и существует 
мнение, что рахит у таких детей является следствием более 
обильного содержания клетчатки в пище. Разные виды клетчатки, 
особенно отруби, содержат фитат, который связывается с двухва- 
лентными катионами, такими как железо, кальций, цинк, магний 
и фосфор, поэтому у детей наблюдали дефицит этих элементов, 
вызванный присутствием отрубей в пище. Имеются сообщения, 
что отруби содержат ингибитор трипсина, поэтому в его присут- 
ствии может происходить некоторая потеря белка, содержащегося 
в пище, а у населения, где потребление белка минимально, такая 
потеря может иметь определенное значение. 

Большинство утверждений, касающихся как профилактиче- 
ского, так и лечебного действия пищевой клетчатки, отражают 
лишь желаемые надежды, однако в процессе проверки подобных 
идей и надежд уже приобретены и будут приобретаться далее 
ценные сведения, которые послужат сохранению здоровья. В на- 
стоящее время комитет экспертов Англии полагает, что полезно 
употреблять в пищу больше клетчатки, так как вряд ли она при- 
несет вред, но может оказаться полезной. 
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«НАТУРАЛЬНЫЕ НРОДУКТЫ ПИТАНИЯ» 


Популярность идеи о ценности пищевой клетчатки частично обус- 
ловлена представлением о том, что нищевые продукты в совре- 
менном обществе слишком обработаны и поэтому естественно воз- 
никла тенденция к прямо противоположному — к уверенности, что 
продукты, необработанные и выращенные без добавления каких 
бы то ни было веществ человеком, будут более полезны, чем 
пища, которая обычно используется для питания. Отсюда терми- 
ны: «натуральные», «органические» и «здоровые» продукты. 

При употреблении «натуральных» продуктов существует опас- 
ность, отчасти обусловленная тем, что они не подлежат промыш- 
ленной стандартизации. Известно, что необработанное молоко мо-— 
жет быть источником сальмонеллезных заболеваний; травы и при- 
готовленные из них настои и отвары могут содержать токсические 
вещества; после употребления избыточных количеств костной му- 
ки, используемой в качестве источника кальция, могут возникать 
отравления свинцом и другими металлами, присутствующими в 
незначительных количествах. Полное отсутствие каких-либо на- 
учных доказательств для обоснования настоятельной рекоменда- 
ции использования «натуральных» продуктов свидетельствует 0 
том, что суждение, на основании которого многие отдают пред- 
почтение такому питанию, имеет главным образом эмоциональное 
происхождение, источником которого служит принцип: «натураль- 
ное лучше». 





ПРОДУКТЫ БЫСТРОГО ПРИГОТОВЛЕНИЯ 


В настоящее время для большинства людей и особенно для мо- 
лодежи характерна тенденция к переходу на общественное пита- 
ние или на использование в домашних условиях полуфабрикатов. 
По разным причинам характер питания в Англии изменился. По- 
явились отклонения от традиционного питания — все шире ис-— 
пользуются мясо, рыба, овощи. Такое изменение характера пищи 
должно получить оценку с позиции питания в целом. Все продук-- 
ты должны удовлетворять двум основным требованиям, а именно 
служить адекватным источником энергии и быть достаточно раз- 
нообразными, чтобы обеспечить потребности организма в белках,- 
витаминах, минеральных солях и т. д. Если все эти требования 
обеспечиваются потребляемой пищей, то рацион считается полно- 
ценным. Пищевые концентраты и закуски могут удовлетворять 
таким требованиям, а поэтому, поскольку основные предъявляе- 
мые требования к питанию соблюдаются, то отступление от «тра- 

ния вовсе не обязательно сопровождается появ- 


диционного» пита 
питательных веществ в, организме. 


лением дефицита 
Изменение характера завтраков в Англии является одним из 


отражений очевидного стремления тратить меньше времени на 
приготовление и потребление пищи. Так, последнее обследование 
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показало, что только 18% и Е употребляют 
горячие завтраки и при этом 40% питаются завтраками, включа- 
ющими каши. Считают, что такие изменения могут иметь неже- 
лательные последствия не столько с позиции оценки обеспечения 
питательными веществами, сколько с точки зрения оценки рабо- 
тоспособности человека. Так, у детей, которые не завтракали, 
в утренние часы были снижены как физическая работоспособ- 
ность, так и способность к запоминанию, в сравнении с детьми 
контрольной группы. Существуют предположения, но пока бездо- 
казательные, что дорожные происшествия по утрам нередко яв- 
ляются следствием реактивной типогликемии у водителя, который 
до поездки выпил только чашку горячего напитка с сахаром и 
не употреблял другой пищи. Имеются сообщения, что у сталева- 
ров, которые утром принимали напиток, содержащии тЮкоЗу, 
частота травматизма была ниже по сравнению с контрольной 
труппой. : 
«Бесполезный» продукт — это термин, не имеющий определе- 
ния и содержащий в себе противоречие. Не существует пищи 
бесполезной, так` как всякая пища содержит питательные Во-- 
ства, но не существует пищевого продукта, который содержал бы 
все вещества, необходимые для поддержания жизнедеятельности, 
даже грудное молоко имеет недостаточное количество железа. 


ВИТАМИНЫ 


Приблизительно 400 лет назад были открыты витамины, и их 
свойства послужили поводом считать, что истощение является 
лишь ситуацией дефицита, который может быть устранена при- 
менением пилюли. До настоящего времени такая точка зрения в 
определенной степени поддерживается. Подобное отношение ис- 
кажает представление о том значении, которое имеет питание в 
предупреждении заболеваний, и укрепляет позиции тех, кому 
выгодно это лишенное. объективных данных ложное представ- 
ление. 

Врачи широкого профиля в западных странах в течение дли- 
тельного периода времени рекомендовали как панацею при ле- 
чении самых различных заболеваний и нарушении применение 
разнообразных патентованных средств, содержащих необходимые 
для организма питательные вещества в варьирующих дозах и со- 
ответствующих соотношениях. Такой подход к проблеме терапии, 
основанный на психологическом представлении о полезности (так 
как данные об изменении физических способностей человека, ко- 
торые могли бы служить подтверждением, отсутствовали), полу- 
чит активную поддержку со стороны всемирно известного учено- 
то, лауреата Нобелевских премий в области физических исследо- 
ваний и борьбы за мир доктора Полинга (РачИтс), который 
использовал свои выдающиеся способности при изучении роли ас- 
корбиновой кислоты (витамин С) в профилактике различных за_ 
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болеваний, при использовании ее в дозах, которые в дальнейшем 
были обозначены как мегадозы. Для проверки ценности предно- 
ложений проведены многочисленные исследования, в частности, 
по установлению способности больших доз витамина С служить 
профилактическим средством простудных респираторных заболе- 
ваний, но результаты оказались неоднозначными. При исследова- 
нии проблемы профилактики простудных заболеваний аскорбино- 
вой кислотой Отдел лекарственных препаратов при Американской 
медицинской ассоциации в 1975 г. пришел к следующим выводам, 
что, во-первых, существует «мало убедительных данных, свиде- 
тельствующих о клинической эффективности», и, во-вторых, «мы 
не можем рекомендовать ее неограниченное применение с такими 
целями»; более позднее заключение, сделанное Британской орга- 
низацией по питанию, в целом укрепляет эту точку зрения. 

Хорошо известно, что большие дозы жирорастворимых вита- 
минов могут быть вредны, так как в организме не существует 
быстро функционирующих систем для элиминации жиров, в то 
время как избыточные количества водорастворимых витаминов 
могут экскретироваться через почки. Однако при использовании 
доз, более чем в 100 раз превышающих суточную потребность 
организма, как это рекомендуется для витамина С, возникает 
некоторое сомнение относительно способности организма экскре- 
тировать такое избыточное количество препарата. Кроме того, су- 
ществуют данные, что большие дозы витамина С вызывают голов- 
ную боль, тошноту и расплывчатость зрительных образов. Суще- 
ствует предположение, что большие дозы аскорбиновой кислоты 
способствуют образованию почечных камней, нарушений в желу- 
дочно-кишечном тракте и создают условия дефицита аскорбино- 
вой кислоты. 

Витамин Е длительное время оставался «витамином, для кото- 
рого не было определено заболевание, вызванное его дефицитом»; 
он, несомненно, является необходимым витамином для человека, 
особенно для недоношенных младенцев, у которых дефицит вита- 
мина приводит к развитию анемии. У взрослых состояние дефи- 
цита вызвать очень трудно. Однако, по мнению большинства ис- 
следователей, витамин Е обладает свойствами более широкими, 
чем те, которые можно предполагать на основании эксперимен- 
тальных данных. Полагают, что витамин Е является фактором, 
влияющим на продолжительность жизни, и предупреждает обра- 
зование рубцовых изменений тканей после операции. Поскольку 
этот витамин является жирорастворимым, то ограничения, отно- 
сящиеся к применению больших доз всех жирорастворимых ви- 
таминов, относятся и к витамину Е; по-видимому, у этого пре- 
парата, кроме тошноты и неприятных ощущений в брюшной по- 
лости при использовании его внутрь в широком дианазоне доз, 
других специфических симптомов или признаков интоксикации 
нет. При широко применяемом наружном использовании витами- 
на Е опасность интоксикации еще менее вероятна, так как через 


кожу препарат абсорбируется мало. 


р 19 


Существует мнение, что повышенное потребление полиненасы- 
щенных жирных кислот происходит при увеличении количества 
витамина Е; это мнение основано на научной логической взаи- 
мосвязи, но не имеет доказательств. Обоснованием послужило то, 
что двойные связи в полиненасыщенных жирных кислотах неус- 
тойчивы и могут легко связывать кислород с образованием по- 
тенциально онкогенных веществ. Поскольку витамин Е является 
антиоксидантом, то процесс связывания кислорода по месту двой- 
ных связей в полиненасыщенной молекуле жиров будет ингиби- 
рован. Это логическое рассуждение, однако, не имеет фактиче- 
ских доказательств. 

Время от времени в прессе появляются сообщения о так на- 
зываемых «новых» витаминах, но не имеет смысла останавливать- 
ся на них в настоящем разделе. 

В западных странах производство и продажа пищевых доба- 
вок является растущей и доходной отраслью промышленности, 
и, хотя некоторые из таких продуктов являются хорошо сбалан- 
<сированными по содержанию количества витаминов и минераль- 
ных солей, другие имеют в своем составе мегадозы отдельных 
пищевых веществ и вещества с неустановленным действием на 
процесс питания (например, витамин Вл1т7, витамин Р, тесперидин 
и РНК). Применение таких добавок может вызывать ложное чув- 
ство удовлетворенности и недостаточное внимание в выборе с0- 
става продуктов питания. Поскольку подобные пищевые добавки 
могут нежелательным образом взаимодействовать с пищевыми 
веществами и вызывать дисбаланс в процессе питания, очевидно, 
что не следует одобрять их применение. 


ПИЩЕВЬТЕ ДОБАВКИ 


Пищевые продукты при современном способе приготовления, как 
правило, содержат примеси веществ, которые обладают свойства- 
ми консервантов и способствуют удлинению периода сохранности 
продуктов, веществ, добавляемых с целью ароматизирования или 
усиления аромата, вещества для сохранности внешних признаков 
естественного продукта (например, для сохранения зеленого цве- 
та консервированного гороха) и т. д. Удлинение срока годности 
продуктов питания с помощью консервантов не только снижает 
риск нищевой интоксикации при их длительном хранении, но бла- 
тодаря длительному‘ хранению продукты становятся дешевле. 
ринцип консервирования пищи путем добавления различных ве- 
ществ используется тысячелетиями. Использование дополнительно 
веществ для улучшения органолептических свойств пищи не яв- 
ляется столь необходимым, но если вещество, улучшающее вку- 
совые качества продукта, применяется в количествах, безвредных 
для организма, то его использование может быть оправдано. 
бширный ассортимент пищевых продуктов в течение всего 
года и по приемлемым ценам стал возможным в современном ми- 
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ре главным образом благодаря двум важным научным достиже- 
ниям в ооласти нищевой промышленности, одним из которых яв- 
ляется добавление химических веществ, а другим — заморажива- 
ние продуктов питания. Добавление химических веществ является 
методом, не лишенным противоречий, так как он оправдан, если 
добавление химического атента делает пищевой продукт более 
качественным, а не наоборот. Быстрое замораживание свежих 
пищевых продуктов не только ингибирует рост микроорганизмов 
и их размножение, но часто способствует также повышенной со- 
хранности определенных питательных веществ, которые разруша- 
ются, если пища не подвергается консервированию таким мето- 
дом (например, аскорбиновая кислота в замороженном горохе). 
Следует иметь в виду (см. глава 6), что пищевые примеси мо- 
гут давать нежелательные реакции и некоторая часть населения 
может реагировать на них с появлением аллергических или по- 
бочных реакций иного генеза; однако по-существу подобные реак- 
ции не исключены и на необработанные, «натуральные» продук- 
ты. Тем не менее эти проблемы следует учитывать, оценивая пер- 
спективы. Нередко считают, что не следует использовать пищевые 
добавки, однако и отказываться от них не следует, так как это 
связано с риском, к которому приводит применение необработан- 
ных пищевых продуктов — капуста, различные бобовые, карто- 
фель, ревень, джемы домашнего приготовления и др. В отличие 
от пищевых добавок натуральные продукты не были тщательно 
исследованы, но тем не менее они имеют репутацию «чистых» 
и безусловно полезных для здоровья. В последние годы на осно- 
вании объективных данных было сделано заключение, что среди 
потенциально вредных факторов, источником которых может быть 
пища, на первом месте стоят заболевания, вызванные присутст- 
вием микробной флоры, и значительно реже патология, вызван- 
ная дисбалансом питательных веществ. Риск интоксикации вслед- 
ствие загрязнения из окружающей среды меньше в 1000 раз, 
опасность интоксикации вследствие наличия следов. пестицидов 
и пищевых добавок при обработке пищевых продуктов также ни- 
же (приблизительно в 100 раз). Присутствующие иногда в про- 
дуктах примеси естественного происхождения потенциально го- 
раздо чаще способны приводить к интоксикации, чем специально. 
добавляемые корригирующие добавки [Сорроск, 1979]. 


ПИЩЕВЬ!ТЕ ПРОДУКТЫ И РАК 


Как уже указывалось ранее, в последние годы в литературе часто 
обсуждается вопрос связи между употреблением пищевой клет- 
чатки п заболеваемостью раком толстого кишечника, а также 
вопрос о роли насыщенных жиров в возникновении рака молоч- 
ной железы, Поэтому вызывает некоторое удивление предполо- 
жение о том, что отдельные пищевые продукты могут продук: 
дать развитие рака и что эта типотеза научно достаточно обосно- 
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Ежегодно в Англии регистрируется —_ 000 смертных 
случаев вследствие раковых заболеваний, я ыы а 
ся как ирония тот факт, что одним из наи над вающих 
веществ для профилактики рака после десятилетий поиска с за- 
тратой сотен миллионов фунтов на исследования оказался вита- 
л) и его аналоги. 

ей на животных показано, что славен" ВИ- 
тамина А в пище определяет степень обратного эффекта у многих 
онкотенных веществ, но в отношении человека в настоящее время 
данные ограничены исследованиями ретроспективной оценки упот- 
ребления витамина А. Было показано, что уровень сывороточного 
витамина А у больных с заболеваниями раком ниже по сравне- 
нию с лицами контрольной группы, даже при наблюдениях, сде- 
ланных до возникновения у них раковых опухолеи. 


вана. 


ХЛОРИД НАТРИЯ И АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТОНИЯ 


Предположение о роли натрия пищевых источников в генезе ар- 
териальной гипертонии не является новым; в разных странах 
мира имеются данные, подтверждающие эту гипотезу, однако ос- 
тается до конца не установленным, является ли гипертония след- 
ствием повышенного потребления натрия или сопутствующего 
снижения всасывания калия. В настоящее время полагают, что 
среди населения имеется группа с повышенным риском заболе- 
ваемости артериальной гипертонией и рекомендация о профилак- 
тическом снижении употребления соли в пищу необходима толь- 
ко для этой группы. Преждевременно пытаться точно определить 
роль содержания в пище натрия и калия или значение их про- 
порционального соотношения. Были проведены исследования по 
изучению роли натрия в лечении артериальной гипертонии, ши- 
роко распространенного заболевания в западных странах; в отли- 
чие от профилактики этого заболевания сниженное содержание 


натрия в пище является важной частью в комплексе терапии ги- 
пертонической болезни. 


ПИТАНИЕ И ИШЕМИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ СЕРДЦА 


Как в специальной, таки в популярной литературе публикуют- 
ся сообщения, что возросшая частота ишемической болезни серд- 
ца (ИБО) обусловлена определенными пищевыми факторами. За 
повыптение частоты ишемической болезни сердца, по данным раз- 
ных источников, ответственны жиры, углеводы или некоторые 
аминокислоты. Уже одно то, что придается значение различным 
факторам, подтверждает мнение о том, что причина не может 
быть заключена только в одном пищевом ингредиенте. В то же 
время это не служит аргументом для исключения фактора пита- 
ния как этиологического источника ИБС, так как имеются дан- 
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ные, позволяющие предположить, что ИБС сопровождается по 
крайней мере двумя видами нарушений метаболизма и в каждом 
из этих случаев следует рекомендовать специальную диету. На- 
пример, считается, что пациенты с повышенным содержанием 
холестерина сыворотки крови должны употреблять в пищу мень- 
ше насыщенных жиров, чтобы снизить уровень сывороточного 
холестерина, однако нет документированных данных, что сниже- 
ние сывороточного холестерина позволяет избежать или замедлить 
развитие ИБС. С другой стороны, есть данные, что повьииение 
| уровня триглицеридов в сыворотке крови, взятой натощак, можно 
считать предвестником ИБС; доказано, что уменьшение в пище 
ь 












































углеводов приводит к падению уровня триглицеридов в сыворотке 
крови, взятой натощак. Отсутствие определенных выводов отно- 
сительно роли питания в развитии ИБС в некоторой степени объ- 
ясняется вариабельностью метаболизма среди лиц с потенциаль- 
ным риском развития этой патологии. Кроме того, во всех прогно- 
стических исследованиях установлено, что около 60% населения 
не имеет посылок для развития ИБС, даже при учете мужчин 
старше 35 лет. У женщин до периода менопаузы, естественной 
или искусственной, риск заболевания коронарных сосудов сердца 
еще меньше. 

Данные последних лет позволили предположить, что показа- 
тель общего содержания холестерина в сыворотке — менее цен- 
ный индикатор прогноза ИБС в сравнении с фракцией холесте- 
рина, состоящей из липопротеидов высокой плотности. Если это 
действительно так, то можно считать, что увеличение этой фрак- 
ции посредством коррекции рациона питания желательно, так как 
с повышением содержания липопротеидов высокой плотности 
меньше риск развития ИБС. В настоящее время недостаточно 
исследовано, каким образом можно достичь таких изменений, хотя 
они возникают при употреблении небольших количеств алкоголя, 
а возможно, и при повышении содержания в пище хрома. 

Очевидно, недостаточно внимания было уделено тому, что сы- 
вороточный холестерин может и не быть фактором, непосредет- 
венно вызывающим ИБС, и его повышение в любой форме лишь 


г... 











пытки снизить его содержание действовали только на конечный 
процесс, тогда как патогенетические основы оставались. 

Многие официальные органы в различных странах мира кри- 
тически оценивали роль фактора питания в предупреждении ИБС 
и предлагали свои рекомендации. В основе таких рекомендаций 
лежит уменьшение использования в пищу жиров, особенно на- 
сыщенных, и повышение употребления сложных углеводов. Часто 
также рекомендуется снизить потребление сахара, но такая реко- 
мендация пока мало обоснована. В последние годы в США в 
печати была представлена позиция, поддерживающая точку зре- 
ния о необходимости модификации состава питания. Когда реко- 
мендация предлагается для всего населения или для отдельных 
больших групп, то, разумеется, возникает дилемма морального 
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отражает процесс, который ведет к развитию ИБС. Всякие по-. 
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характера, если дают совет о снижении Употребления в пищу 
продукта, который может иметь важное вкусовое значение в 
питании, а при этом прогноз улучшается незначительно. Вероят- 
но, ответ может быть дан только после установления в крови 
причинного фактора, прямо связанного с развитием ИБС (если 
таковой имеется), на основании чего могут быть даны рекомен- 
дации о рациональном изменении питания для тех, у кого обна_ 
ружены отклонения, в сравнении с данными, полученными на 
основании исследований крови среди населения, произведенными 
с определенными интервалами. 


- ЗАКЛЮЧЕНИЕ 


Характер употребляемых в пищу продуктов в меньшей степени 
определяется физиологическими потребностями, чем вкусовыми 
впечатлениями от пищи, а также представлением о том, что неко- 
торые продукты полезны, а другие неполезны для здоровья. Оцен- 
ка пищевых продуктов в отношении влияния их на здоровье до 
сего времени складывается на основании субъективных представ- 
лений и аргументируется утверждением: «я жив и здоров, следо- 
вательно, питаюсь правильно». Такая оценка-явно ложная, но она 
служит основанием для рекомендаций, которыми обмениваются 
те, кто имеет основания для беспокойства относительно состояния 
здоровья сердца; такие рекомендации падают на благоприятную. 
почву, распространяются как новости, а некоторые из них анти- 
научны и ведут к нелепым выводам. 
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ОЦЕНКА ПРОБЛЕМЫ С ПОЗИЦИИ 
НЕОРТОДОКСАЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ 


Р. С. Барнетсон, М. Х. Леесоф 
(В. $С. Вагпебоп, М. Н. Геззо! *) 


ВВЕДЕНИЕ 


Последняя передовая статья в журнале Гапсеё (1982) на тему 
«Аллергия и непереносимость к пищевым продуктам» начиналась 
следующим образом: 


«Никто не сомневается, что аллергия на пищевые про- 
дукты существует, но проблема пищевой аллергии при- 
обрела сомнительную репутацию. Одной из причин яви- 
лось то, что этот диагноз ставили слишком широко, 
в том числе и в клинически малопонятных случаях. 
Излишние терапевтические требования вызвали обрат- 
ную реакцию, окутав проблему облаком противоречий 
(и, возможно, послужили прикрытием для шарлатан- 
ства)». 


Эти несколько предложений в сжатой форме отражают оценку 
с профессиональной медицинской позиции ситуации относительно 
пищевой аллергии. 

Известно, что клинические проявления на употребление пи- 
щевых продуктов могут быть обусловлены самыми различными 
механизмами и термин «аллергия», к сожалению, по-разному по- 
нимают экологи и клинические иммунологи. В этом и заключена 
суть проблемы. Г в 

Слово аллергия впервые было использовано у0оп Ригдией 
(1960) для определения феномена приобретенной, специфиче- 
ски измененной способности части тканей организма реаги- 
ровать на различные вещества. Такое довольно широкое опреде- 
ление было вызвано необходимостью, а в настоящее время боль- 
шинство врачей и ученых используют этот термин для 
определения феномена, обусловленного иммунологической повы- 
шенной чувствительностью, в частности опосредуемой через им- 
муноглобулин Е (15Е). Тогда как пищевая аллергия, опосредуе- 
мая через 1#Е, включает в себя только незначительное количе- 
ство клинических проявлений, как это описано ГеззоЁ с соавт. 
(1980), в большинстве литературных источников по экологии пи- 
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щевой аллергией считают любую поб 
возникигую вследствие употребления пищи. 


Механизмы, по которым пищевые продукты вызывают разви- 
тие клинических симптомов, могут быть представлены следующим 
образом: 

1. Пациент может не пе 
он содержит: 


а) вещества, которые сами по себе обладают фармаколо- 
гической активностью, например гистамин (в рыбе, такой как 


макрель, в консервированных продуктах); тирамин (в некоторых 
сортах сыра); кофеин; 


6) вещества, которые высвобождают эндогенные химиче- 
те медиаторы, например, гистамин высвобождается при упот- 
реолении томатов, клубники; 

в) токсичные вещества, например гексахлоробензен, ис- 
пользование которого привело к появлению приобретенной пор- 
фирии [Сата, №осозуап, 19631; ацетанилид в сурепном масле, 
которое вызывает пневмопатию с респираторной недостаточностью 
[Табчепса, 19811; 

г) вещества, раздражающие слизистую желудочно-кишеч- 
ного тракта, особенно если она уже изменена вследствие патоло- 
гического процесса, например, при употреблении большого коли- 
чества пряностей. 

2. У пациента может быть идиосинкразия на определенный 
пищевой продукт, так как в его кишечнике возможен дефицит 
некоторых важных ферментов, которые обычно участвуют в пе- 
реваривании данного продукта, например, дефицит лактазы, ко- 
торый ведет к диарее при употреблении продуктов, содержащих 
молоко. ы 

3. У пациента может быть истинная аллергия на пищевой 
продукт, сопровождающаяся появлением признаков, характери- 
зующих повышенную чувствительность иммунологического тене- 
за. Это довольно редкая патология по сравнению с другими ти- 
пами непереносимости пищевых продуктов. Как правило, она 
опосредуется через иммуноглобулин 1оЕ, но многие врачи и им- 
мунологи относят к пищевой аллергии и заболевания, вызванные 
повышенной чувствительностью, опосредуемой через другие ме- 
ханизмы в соответствии с классификацией Кумбса и Геля 
[СоотЪз, Сей, 4963]. Поскольку многие врачи и иммунологи тор 
мин «аллергия» относят только к случаям повышенной чувстви- 

ости, опосредуемой через ТЕ, то в настоящее ‚время для 
к: - й, обусловленных реакцией повышен- 
обозначения всех заболеваний, обу и 
ной чувствительности, предпочитают наз 


очную реакцию у пациента, 


реносить пищевой продукт, потому что 


гии». 
ев смысл упомянуть еще об одном существующем общем 


и — «маскировка пищевой аллергии». не - 
щевой продукт и непереносимость его могут ть 
особенно если продукт является ежедневным ком 
Но Вшке! (1944) допускал, что некоторые 
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пациенты чувствуют себя даже лучше после использования в 
пище продукта, который вызывает нарушения, а симптомы могут 
развиваться лишь через 2—3 дня. Ценность этой концепции оста- 
ется вопросом нерешенным. 


ВОЗВРАТ К НАТУРАЛЬНЫМ ПРОДУКТАМ И ЭКОЛОГИЯ 


Вероятно, важно подчеркнуть, что побочные реакции на пищевые 
продукты интересуют главным образом специалистов двух групп: 
экологов и аллергологов. Тогда как движение за охрану окружа- 
ющей среды в целом связано с общими проблемами, важными 
для человека; окружающей его средой и вредными для его здо- 
ровья изменениями, которые обусловлены современными условия- 
ми жизни, клинические экологи занимаются проблемой загрязне- 
ния атмосферы, питьевой воды и пищи в связи с теми измене- 
ниями в организме, которые могут вызывать такие загрязняющие 
примеси. Они борются за более строгий контроль за загрязнением 
‹ атмосферы, за совершенствование стандартов с целью предупреж- 
дения появления вредных примесей в пище и за более ограни- 
ченное применение добавок к пищевым продуктам. Хотя многие 
их идеи и не получили должного подтверждения, но были так 
широко распространены, что стали общепринятыми. 
Привлекая внимание к проблемам, связанным с загрязнением 
и примесями, клинические экологи встают перед дилеммой. В на- 
учном мире не принято пропагандировать идеи без определенных 
доказательств их ценности. Подобно ситуации, наблюдавшейся 
ранее у аллергологов, экологи в настоящее время вынуждены 
либо представить доказательства, подтверждающие их предполо- 
жения, в частности там, где это касается медицинской помощи, 
либо отказаться от своей позиции. Тогда как аллергологи в ана- 
логичной ситуации приняли такое требование, экологи не всегда 
следуют этому принципу. Многие из их заявлений остаются не- 
подтвержденными, а в некоторых случаях были использованы с 
коммерческими целями лицами с не столь благородной мотиви- 
ровкой, как у самих экологов. Поэтому следует учитывать как 
положительные моменты экологического подхода к проблеме, так 
и отрицательные. 
Несомненно, за последний миллион лет образ жизни человека 
в индустриальных странах изменился коренным образом. По про- 
исхождению человек — существо травоядное и в некоторых` стра- 
нах мира, например в Кении, остается таковым до настоящего 
времени. Однако сравнительно недавно в процессе эволюции че- 
ловек стал всеядным, а в большинстве западных стран и стран 
дальнего востока его диета чрезвычайно разнообразна, в пищу 
используются самые разнообразные продукты, многие из которых 
потенциально не лишены присутствия фармакологически актив- 
ных веществ, веществ, обладающих раздражающими свойствами, 
аллергенов. Проблема еще больше усложняется в связи с тем, что 
в настоящее время пища может храниться в течение длительного 











` 
Ва: 


= В 





| 
ление, ОВ 
| 


п, ГОЛОВНЫЕ 
Шшечника, де 
Же (ЗВСТАВИТЬ 
акличена В 




















27 2 = = р 
2# 

2 Г 
ЯР =.2 
2 
= 
> 
— 


27 = 
7 278 
сы 

ИР 

= 2 
’—4 














РА Е ъ 
времени олагодаря обработке, такои как консервирование, а по- 


этому возникает необходимость добавления консервантов и кра- 
сящих веществ, которые сами по себе могут вызывать клиниче- 
ские признаки заболевания (например, сыпи, боли в животе). 

_В настоящее время появилась масса книг по вопросу «пище- 
вой аллергии», написанных экологами в соавторстве с аллерго- 
логами. Первые исследования в этой области были опубликованы 
американскими учеными: А. Н. Воууе (1931), А. Е. Соса (1942) „ 
Н. Г. Вшке, Т. С. Ваодофь, М. 7еПег (4954) и более позднее 
исследование В. О, Ютскеу (1971). В Англии, вероятно, самым 
известным клиническим экологом является В. Маскагиез$, чьи мо- 
нографии (№ аЙ ш №е Ма, 1976 и Свепмса1 у1ебз, 1980) 
являются захватывающе интересным, но поверхностным обзором 
проблем экологии в современном мире. Обе книги рассчитаны на 
широкую публику и подход к проблеме недостаточно критичен, 
они главным образом состоят из описания случаев заболеваний 
с клиническими проявлениями, которые были устранены при ис- 
ключении из пищи определенных продуктов или при использо- 
вании необычных диет. Обе книги имеют целью создать впечат- 
ление, что в них изложено «преобразующе новое решение совре- 
менных проблем распространения таких заболеваний, как аллер- 
тии, головные боли, сонливость, ожирение, нарушения Функции 
кишечника, депрессии и другие психические заболевания, а так- 
же «заставить взглянуть на угрозу для нашего здоровья, которая 
заключена в химических веществах, содержащихся в пище и 
других продуктах домашнего хозяйства». Мало, что можно воз- 
разить по поводу того, что вещества, загрязняющие атмосферу, 
воду и пищевые продукты, потенциально представляют угрозу В 
современной жизни, но даже такая драматизация ситуации не яв- 
ляется оправданием этих изданий. 

Серьезное отношение к загрязнению пищевых продуктов дей- 
ствительно убедительно аргументировано. Известны несколько. 
примеров, когда загрязнение пищи приводило к появлению слу- 
чаев заболеваемости или смерти и такие случаи носили характер 
эпидемии, кроме того, есть основания предполагать, что множест- 
во случаев заболеваемости в более легкой форме не были распо- 
знаны. Так, потребовалось много усилий, чтобы установить при- 
чину трагедии, когда засорение воды отходами производства в 
бухте Минамата привело к смерти 35 человек вследствие употреб- 
ления в пищу рыбы, содержащей ртуть. Аналогичной была и си- 
туация при массовом отравлении, вызванном фосфатом трикрезо- 
ла, которая явилась следствием загрязнения пищевого масла [Нип- 
{4ег, 1978]. Знаменитая вспышка гепатита в Эппинге возникла в: 


результате проникновения в некоторые мешки с мукой неболь- 
ших количеств диаминодифенилметана [Нагештоют, Уа@топ, 


1984]. В настоящее время известно множество сообщений «о ток- 
сико-аллергическом» синдроме, вызванном загрязненным суреп- 
ным маслом (глава 6). Там, где возникает подозрение о токсиче- 
ских эффектах вследствие всасывания химических веществ» 














не представляется возможным исследовать все необъяснимые 
симптомы, и там, где симптомы не носят тяжелого характера, 
причина их устанавливается почти случайно. Примером может 
служить сенсибилизирующее действие псораленов, которые име- 
ются в некоторых пищевых продуктах и лекарственных средет- 
вах, а также в лосьонах, используемых для защиты от солнечных 
лучей, псоралены вызывают стойкую «солнечную реакцию» даже 
после длительного периода, прошедшего с момента их использо- 
вания. Существует множество доказательств того, что как тяже- 
лые, так и легкие заболевания могут передаваться через самые 
разные пищевые продукты. Приведенные примеры составляют 
липть вершину огромного айсберга. 

Привлекая внимание к заболеваниям, которые возникли вслед- 
ствие индустриализации нашего общества, клинические экологи 
определенно внесли свой вклад, который еще предстоит оценить 
полностью. Самым уязвимым местом в их работе является мето- 
дика подхода к отдельным пациентам, когда при отсутствии опре- 
деленных диагностических критериев -они относят заболевание к 
«пищевой аллергии» и применяют методы лечения на основании 
эмпирических наблюдений, которые предлагаются как эффектив- 
ные, но которые никогда не были проверены с использованием 
объективных способов оценки. 

Дифференцировка между пищевой аллергией, непереноси- 
мостью и идиосинкразией не существует при решении клиниче- 
ских задач экологами, а работы, посвященные этой проблеме, со- 
держат описание историй отдельных случаев заболевания в ущерб 
анализу обнаруженных случаев заболевания среди определенных 
трупп. При отсутствии диагностических критериев, без эпидемио- 
логических исследований, направленных на установление причи- 
ны и масштаба заболеваемости, и без объективной регистрации 
эффективности терапии подход экологов к решению проблемы еще 
не перешел от морализирования к научному обоснованию. Даже 
обычных клинических наблюдений, таких как пропорция больных 
с определенными клиническими проявлениями (например, артрит, 
головные боли), у которых может быть прослежена связь с упот- 
реблением пищевых продуктов, или особенности клинического 
проявления, которые могут послужить основанием в первую оче- 
редь заподозрить пищевую аллергию или непереносимость, пока 
недостаточно. Поэтому еще очень многое предстоит доработать, 
прежде чем экологический подход приобретет клиническую цен- 
ность. 


ЗАБОЛЕВАНИЯ, В ГЕНЕЗЕ КОТОРЫХ ПРЕДПОЛАГАЕТСЯ 
ПИЩЕВАЯ АЛЛЕРГИЯ: ПРОТИВОРЕЧИВЫЕ ВОПРОСЬТ 


До сего времени остается спорным вопрос о том, какие состояния 
следует считать заболеваниями, связанными с пищевои аллергией. 
Большинство специалистов пришло к заключению, что к таковым 
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относятся состояния, при которых могут быть установлены пря- 
мые причинно-следственные взаимосвязи. К таким заболеваниям 
относятся ринит, конъюнктивит, астма, атопическая экзема, со- 
судистый отек и уртикарии, мигрень, целиакия и ее варианты, 
такие как герпетиформный дерматит. 

днако даже в отношении указанных заболеваний существу- 
ют трудности. Например, хотя некоторые пациенты с атопиче- 
скои экземои в анамнезе определенно имеют пищевую подтверж- 
денную аллергию, с наличием специфических 15Е к определен- 
ным продуктам, но это не означает, что у всех больных генез 
заболевания одинаков. Действительно, у некоторых пациентов 
наолюдают классическую картину атопической экземы с класси- 
ческим для этого заболевания анамнезом и клиническими прояв- 
лениями, хотя в анамнезе у них отсутствуют данные, относящие- 
ся к аллергии на пищевые продукты или ингаляционные агенты 
иу них не определяются антитела ни к пищевым продуктам, ни к 
летучим веществам. На этом основании можно возражать по по- 
воду наличия у них аллергии, но также можно с определенной 
вероятностью допустить, что у них аллергическая реакция ниве- 
лировалась в целом и остались только явления повышенной реак- 
тивности со стороны кожи. Другим заболеванием, включенным 
в группу с предполагаемым аллергическим генезом, которое тоже 
представляет собой источник противоречий, является целиакия, 
так как до сего времени остается открытым вопрос, является ли 
оно следствием повышенной чувствительности. Действительно, 
при глютеновой энтеропатии могут наблюдаться выраженные им- 
мунологические изменения (см. главу 9), но в то же время уста- 
новлено, что глютен действует скорее как токсин, а не как аллер- 
ген, в частности, было показано, что у здоровых лиц могут раз- 
виваться поражения слизистой оболочки тощей кишки при упот- 
реблении достаточно больших количеств глютена [Фовегшу, Ватгу, 
49841. , 

Помимо приведенных выше примеров, известно много других 
заболеваний, где предполагается участие аллергического компо- 
нента в патогенетическом механизме, но в большинстве случаев 
точные доказательства отсутствуют. Часто патология возникает 
вследствие возникновения фармакологических эффектов всосав- 
шегося вещества и является проявлением непереносимости к пи- 
ще, а не пищевой аллергией, например, головные боли, обуслов- 
ленные присутствием тирамина в консервированной рыбе, арит- 
мии сердца, вызванные кофеином. До сего времени обсуждаются 
и другие клинические случаи, где тоже допускают вероятность 
влияния пищевой аллергии, к ним относятся: ревматоидный арт- 
рит, рассеянный склероз, язвенный колит, болезнь Крона, «общий 
аллергический синдром» и гиперреактивный синдром в поведении 
у детей. Иногда случаи внезапной смерти у младенцев относили 
за счет аллергии на молоко, так как в наблюдениях на животных 
такая взаимосвязь была установлена, но, однако, у человека она 


не была подтверждена. 
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Ревматоидный артрит 


Уже давно принято считать, ‘что нищевая аллергия может вызы- 
вать или обострять течение ревматоидного артрита (РА); и для 
такого мнения существуют некоторые основания. Американское 
общество ревматологов, однако, не сомневается в том, что при- 
чинно-следственных взаимоотношений между пищевой аллергией 
и ревматоидным артритом не существует. В сборнике под назва- 
нием «Артрит — основные факты» авторы заявляют совершенно 
категорически, что, хотя некоторые пациенты утверждают, что 
специальные диеты помогают при ревматоидном артрите, но на 
основании тщательного научного исследования влияния диет на 
течение РА не было установлено, что они неэффективны и что 
не существует пищевого продукта, использование которого или 
исключение которого из пищи было бы важным фактором в ле- 
чении. 

Несмотря на это, существует немало публикаций, документи- 
фующих исчезновение симптомов у пациентов с ревматоидным 
артритом после исключения из пищи определенного продукта. Од- 
нако важно понимать, что не у всякого пациента с артритом име- 
«ется ревматоидный артрит. Течение подагры действительно может 
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‘изменяться при определенных ограничениях в рационе, и совер- -- 
зпенно очевидно, что большинство пациентов, у которых измене- 
ния питания влияли на проявления заболевания, страдали артри- и 
том неревматоидного характера. Предполагается, что хорошо диа- ПИЯ К | 
тностируемый палиндромный ревматизм, который характеризуется | Ут. 908 
краткосрочными атаками артрита, может иметь происхождение, "Иен 
‘связанное с пищевой аллергией. Хорошо известно, что при аб- (0 опибо 
сорбции потенциально обладающих свойствами аллергена пище- (1 ОПИСа; 
вых продуктов образуются циркулирующие иммунные комплексы. т уставов 
При таких обстоятельствах кажется возможным возникнове- ауЛярны 
ние артрита с появлением временных симптомов, а не разви- № ца хе 
‘тие необратимой деформирующей патологии, которая характерна № рва 
для РА. ют к. 

Многие оценки по проблеме ревматоидного артрита, представ- 194 НОСТЬ 
‚ленные в старой литературе, следует воспринимать критически, м Пали: 
так как они не подкреплены адекватными серологическими иссле- и, ПУчая з 
‚дованиями. То же самое относится и к книге Попе и ВапКз од Об . 
(1976) под заглавием «Мех Норе {юг \№е Ат тс», в которой № Чао а 
нашла поддержку идея о важности диеты в лечении РА. Хотя это а С. Ц, 
‘издание последних лет, но в нем представлен 37-летний опыт ав- м А 
‘торов, а научные основы и принципы диагностики не соответст- | м м у 
зуют современному уровню знаний, динамика улучшения в кли- ‘що 


а 
рическои картине представлена в форме описания отдельных слу- м "у | 
чаев. Такое критическое отношение неприемлемо по отношению д 


Ко многим работам последних лет, в которых К ь. 
делаются предпо- № 
в. © возможности влияния диеты на проявления клиниче- ОИ м 
о РА. Так, Рагке и Нис\ез (1984) описали иссле-_ у т 
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связь между употреблением пищи и ухудшением симптомов РА. 
При употреблении молока и сыра у пациента развивались более 
яркие проявления синовиита и параллельно повышался титр цир- 
кулирующих иммунных комплексов и возрастал титр специфиче- 
ских 15Е антител к молоку и сыру. В другой публикации послед- 
них лет Кб Чташ с соавт. (4979) также высказывают предпо- 
ложения о том, что устранение пищевых продуктов может 
сопровождаться улучшением клинических проявлений РА. Они 
обнаружили, что у пяти из шестнадцати больных наступило улуч- 
пение после 7—10 дней голодания, в сравнении с одним случаем 
улучшения в контрольной групне из 10 больных, которые не го- 
лодали. Эти две работы свидетельствуют о том, что дальнейшие 
исследования взаимосвязи между употребляемой пищей и улуч- 
шением клинических проявлений РА могут оказаться плодотвор- 
ными. с 
Теоретически вполне вероятно, что пациенты, у которых ©У- 
ществуют затруднения в выведении иммунных комплексов из кро- 
вотока (так как они страдают РА), могут возникнуть трудности 
в утилизации дополнительных иммунных комплексов, появление 
которых может быть спровоцировано пищевыми продуктами [Ра- 
сапе! её а1., 1979]. Такое объяснение позволяет не связывать их 
с причинными факторами в этиологии РА как такового. 
Палиндромный ревматизм с точки зрения пищевой аллергии 
заслуживает особого внимания, хотя, возможно, он не имеет от- 
ношения к ревматоидному артриту. Этот синдром был описан в 
1914 г. Зо|Нз-Совей в статье под заглавием «О некоторых ангио- 
невротических артрозах (периартрозах, параартрозах), которые 
часто ошибочно диагностируются как подагра или ревматизм». 
Совеп описал внешние признаки болезненных опухолей в облас- 
ти: суставов или мягких тканей, которые часто появляются через 
регулярные (ежедневно, еженедельно или реже) или нерегуляр- 
ные интервалы, продолжительность существования которых от 
нескольких часов до нескольких недель, и которые затем исчеза- 
от полностью. Заболевание было названо Непсь, Возепеге в 
41944 г. палиндромным ревматизмом, авторами было изучено 
34 случая заболевания и у 46 больных в качестве причинного 
фактора была заподозрена пищевая аллергия. Это предположение, 
однако, не получило научного подтверждения. В 1943 г. Уапевап 
изучал палиндромный ревматизм среди больных с аллергией и 
обнаружил, что из 1000 пациентов с аллергиеи у 20% были жа- 
лобы на боли в суставах в прошлом или в настоящий момент или 
на их опухание, и в 3% было обнаружено, что ухудшение или 
рецидив ревматических симптомов были обусловлены вполне оп- 
ределенными пищевыми продуктами. У половины из этой группы 
(27 пациентов) были положительными кожные пробы на пище- 
вые продукты, а у другой половины употребление пищевого про“ 
дукта сопровождалось провокацией симптомов заболевания. Среди 


продуктов, способных вызвать патологию, были ветчина, молоко, 


яйца, томаты, клубника и другие фрукты. Автор пришел к выво- 
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ду, что причиной заболевания палиндромным ревматизмом может 
быть пищевая или ингаляционная аллергия, но это не означает, 
что это единственная причина, 


Рассеянный склероз 


Частота рассеянного склероза (РС) чрезвычайно варьирует в раз- 
ных странах. Предполагали, что частота распределения в различ- 
ных географических зонах может быть связана с характером 
питания населения. На основании эпидемиологических исследо- 
ваний в 1964 г. Званп сделал предположение, что РС может быть 
следствием непереносимости глютена, и до сего времени эта точка 
зрения находит поддержку, поскольку диета с исключением про- 
дуктов, содержащих глютен, оказывает положительное воздейст- 
вие на течение заболевания. Однако проведенное УУте 6 с соавт. 
в 1965 г. исследование антител при РС не выявило высокого их 
титра по отношению к глютену. Было показано, что у больных 
значительно повышен титр антител к молоку, но этот факт не на- 
шел достаточно убедительного обоснования. 

Множество других исследований представляют собой главным 
образом исторический интерес. В одном из эпидемиологических 
исследований были сделаны наблюдения, позволившие предноло- 
жить, что характер питания может быть важным фактором в раз- 
витии РС [5\уапКк, 1950], а биохимические исследования свиде- 
тельствовали о дефиците линолеата в сыворотке больных с РС 
[Вакег её а1., 1964; Т1еБу её а1., 1969]. Многие исследования, про- 
веденные с целью выяснения влияния дополнительного количест- 
ва линолеата в питании на течение заболевания, показали неод- 
нозначные результаты. Так, МШег с соавт. в 1973 г. нашли, что 
У пациентов, принимавших линолеат, рецидивы возникали реже 
и протекали легче, однако прогноз заболевания существенным об- 
разом не изменялся. Вафез с соавт. (1978) не обнаружили из- 
менений в частоте обострений у больных, принимавших пищу, 
обогащенную линолиевой кислотой, но рецидивы имели тенденцию 
к более легкому течению в этой трупнеооважезяннет 

В итоге пришли к выводу, что у больных с РС может быть 
дефицит линолеата, но добавление линолеата в пищу не изменяло 
существенным образом течение заболевания. Ни в одном из ука- 
занных исследований не обнаружено данных, позволяющих пред- 
полагать наличие пищевой аллергии. 


Язвенный колит и болезнь Крона 


Этиология язвенного колита и болезни Крона остается неустанов- 
ленной. Как и при других заболеваниях, где традиционная меди- 
цина не давала определенного ответа, в качестве причинного фак- 
тора предположили пищевую аллергию. Такое предноложение 
впервые было высказано Апагезеп в 1942 г., он считал, что по 
крайней мере две трети больных, страдавших язвенным колитом 
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(ЯК), имели патологию, обусловленную пищевой аллергией, и в 
большинстве случаев ЯК был связан с аллергией на молоко. 
Позднее Тгие]оуе (1964) описал клиническую картину у пяти 
больных, которые получали диету, лишенную молочных продук- 
тов. После введения такого режима питания были отмечены улуч- 
шения как со стороны клинических проявлений, так и данных 
при сигмоидоскопии. Несмотря на это интересное наблюдение, 
исключение молока из режима питания больных не получило при- 
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:: 
ледо. знания как мероприятие в комплексной терапии, стандартно при- 
> Г 
быть меняемой при ЯК. Существует вероятность возникновения вто- 
очка ричной непереносимости к молоку у некоторых больных с ЯК 





вследствие утраты ферментов, продуцируемых слизистой, либо 







про. 

т вследствие других причин; но данных, свидетельствующих о том, 
авт, что молоко действует у таких больных в качестве аллергена, 
те не было получено. 

ных О’Могаш с соавт. использовали в 1980 г. для лечения больных 
мн < болезнью Крона элементарные диеты и в большинстве случаев 2 





наблюдали ремиссию заболевания. Причина этого не установлена, 
но такая диета может оказаться эффективной, так как она обес- 
печивает необходимые для организма питательные вещества, 
и при этом является гипоаллергенной, она может действовать 
также, обеспечивая функционирование кишечника при наличии в 
нем поражений, либо посредством изменения флоры кишечника. { 








Общий аллергический синдром 





Существует мнение, что иногда возникает необходимость в ис- 
пользовании чрезвычайных условий для защиты отдельных боль- 
ных с очень высокой чувствительностью от воздействия химиче- 
ских примесей как в производственных, так и в домашних усло- 
виях. Такими примесями могут быть пары бензина и двуокиси 
серы в воздухе, которым мы дышим, искусственные консерванты, 
которые загрязняют нашу пищу и воду, и даже пластические 
массы, которые присутствуют в водопроводной воде. Нелогичное 
предложение, возникшее вследствие этого, сводится к тому, что 
к. такие сверхчувствительные пациенты должны содержаться в зам- 





ить в кнутом пространстве, получать специально приготовленную пищу 
нло и дышать воздухом, пропущенным через промышленные фильтры. 
ка- Концепция «тотальной аллергии» поразила воображение мно- 
ед- гих членов общества, которые имеют отношение к судьбе лиц с 


«аллергией к двадцатому веку», и они много сделали для обес- 
печения пациентам, страдающим этой «болезнью», дорогостояще- 
го лечения. Однако критерии для постановки диагноза остаются 
неуточненными. Описанные при этом заболевании симптомы мо- 
гут проявляться в форме слабости, сонливости, потери сознания, 
судорог, провалов памяти, загрудинных болей, дыхания с астмо- 
идным компонентом, мигрени, нарушений Функции кишечника 
и мочевого пузыря, суставных болей и кожных гиперестезий. 
К ним можно добавить реже наблюдающиеся симптомы симмет- 
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ричных парестезий конечностей и а ин которые 
могут возникать у чувствительных ольных при -минутной 
типервентиляции, с возникновением последующей потери Двуоки- 
си углерода и метаболическими эффектами, сопровождающими 
дефицит углерода [М!хоп, 19821. 

Чрезвычайно тяжелые множественные проявления аллергии 
действительно встречаются, например при эозинофильном гастро- 
энтерите (глава 6), но эта патология не является обязательной 
при постановке диагноза «тотальная аллергия», и в специальной 
медицинской литературе это было сразу же четко определено. 
По оценке в сообщениях на эту тему в лондонской «ОЪзетуег» 
и «ТЬе Зипау Типез» для диагноза этой патологии не требуется 
доказательств аллергии или заболевания желудочно-кишечного 
тракта. Ситуация, возможно, является отражением того доверия, 
которое члены государственных учреждений оказывают сообще- 
ниям в прессе и по телевидению, и того недостатка в доверии к 
медицине, которые существуют, так как под настойчивым воздей- 
ствием общественности все-таки в системе Национальной службы 
здоровья в Англии были созданы подразделения для лечения 
жертв такой патологии. 

Постепенно появились объективные данные о том, что этот 
диагноз иногда ставили больным с некоторыми отклонениями в 
психике, в том числе больным с нервной анорексией или при 
истерии. В настоящее время существует мало оснований, чтобы 
вообще допускать наличие аллергии большинства пациентов, ко- 
торым был поставлен такой диагноз. 


Аллергия и симптомы пеихопатологии 


Периодически вновь возникает предположение, что психические 
симптомы, которые отнюдь не всегда сопровождаются проявле- 
ниями аллергии в общепризнанном понимании, могут быть обус- 
ловлены реакциями, связанными с пищевой аллергией или дру- 
гими формами непереносимости пищи. Широкий диапазон симп- 
томатики включает такие проявления, как плохая концентрация, 
приступы агрессии, спутанность сознания и депрессии [\Угайв, 
1980]. В некоторых исследованиях отмечается частое сочетание 
психических симптомов, головных болей и мигрени [Вто\п её а]., 
19841] без указания на то, что симнтомы имеют иммунологический 
тенез. В других работах [Варр, 1978] высказывается предположе- 
ние о том, что более двух третей детей с «типеркинетическим 
синдромом» имеют клинические признаки аллергии в форме симп- 
томов затруднения дыхания через нос или кожных реакций и 
такая же пропорция из них имеет положительные кожные пробы 
на «пыль и пыльцу», в то время как «соответствующие кожные 
пробы в контрольной группе были отрицательными». Хотя публи- 
кации по этой проблеме несовершенны в методологическом отно- 
шении и результаты представлены недетально, но имеются сооб- 
щения о контрольных исследованиях, в которых психические и 
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другие симптомы были спровоцированы противопоказанной пи- 
щей, которую давали по методике двойного слепого контроля; 
исследования проводились как со взрослыми, так и с детьми с 
нарушениями в поведении и обучении, обусловленными «гипер- 
кинетическим синдромом» [Варр, 1978, 1979; О’ЗВеа, Рогег, 1984]. 
Эти данные были приняты не всеми специалистами и не все со- 
общения по этой проблеме свидетельствуют о том, что исключе- 
ние из пищи продуктов, которые считаются провоцирующими 
факторами, сопровождается изменениями поведения [апсев, 
1982]. Однако поскольку при такой патологии, как глютеновая 
энтеропатия, периодически встречаются наблюдения о связи меж- 
ду реакциями на пищу и возникновением психических отклоне- 
ний (см. главу 9), то эти аспекты проблемы остаются открытыми 
для дальнейших исследований. 


ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ТЕСТЬТ ДЛЯ ВЫЯВЛЕНИЯ 
ПИЩЕВОЙ АЛЛЕРГИИ И НЕПЕРЕНОСИМОСТИ 


Диагностические тесты, которые используются для дифференци- 
ровки пищевой аллергии и непереносимости пищевых продуктов, 
являются еще одной областью противоречий. Некоторые из таких 
тестов научно обоснованы, тогда как другие в лучшем случае 
имеют сомнительную ценность. К научно обоснованным относятся 
следующие тесты: 

1. Провоцирующие тесты. Они ценны лишь в том случае, если 
получают объективную оценку. Неадекватные клинические про- 
явления при употреблении в пищу определенных продуктов мож- 
но наблюдать у симулянтов, при неврастении, а также у психиче- 
ский больных лиц. Поэтому тесты должны проводиться по ‘двой- 
ному слепому методу, максимально тщательно организованному, 
чтобы избежать ошибочной диагностики, которая не исключена 
при таких функциональных нарушениях, как истерия. 

Сложности оценки результатов при открытой провокации ил- 
люстрируются на примере наблюдения 15-летней девочки, сде- 
ланного доктором Ратуееп Кишаг (персональное сообщение). 
У нее с 7 лет появились жалобы на боли в животе, а к 44 годам 
они настолько усилились, что, по сведениям, полученным от ро- 
дителей, вызывали потерю сознания длительностью до часа. У ре- 
бенка были проведены многочисленные исследования, в том числе 
и внутрикожные пробы с большим диапазоном пищевых веществ — 
все с отрицательным результатом. Поскольку считалось, что У 
нее имеются антитела к глютену, она питалась продуктами, не со- 
держащими глютена, но это не принесло положительных резуль- 
татов. Было проведено электроэнцефалографическое и электрокар- 
диографическое исследование и замаскированно дан глютен, ко- 
торый не вызвал никаких отклонений, а затем три маленьких 
кусочка хлеба открыто. Через 45 мин девочка пожаловалась на 
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боли в животе, через 30 мин начала кричать от боли и при этих 
обстоятельствах потеряла сознание, но продолжала реагировать 
вздрагиванием на болевые стимулы. Через 10 мин она пришла = 
себя, но оставалась эмоциональная лабильность. В течение всего 
этого периода исследования изменений со стороны электроэнце- 
фалограммы и электрокардиограммы не наблюдали. Психиатр 
установил выраженные эмоциональные изменения и пришел к 
заключению, что все клинические проявления были истерического 


происхождения. 

Можно сделать вывод, что, хотя провоцирующие тесты важны, 
но пациент не должен знать, что за пищу он получает. Наблюдае- 
мые симптомы должны быть воспроизводимы и другие продукты 
не должны их вызывать. Даже когда они положительны, нет 
необходимости дифференцировать провокационные тесты в случа- 
ях пищевой аллергии, непереносимости пищи и идиосинкразии к 
пищевым продуктам. 

2. Кожные тесты. Эти тесты являются еще одной областью 
противоречий в диагностике пищевой аллергии, так как многие 
аллергологи заявляют, что внутрикожные тесты и тесты через 
скарифицированную кожу бесполезны. Такая ситуация может 
быть следствием плохой стандартизации тест-экстрактов, а также 
того, что кожные тесты иногда остаются положительными в те- 
чение длительного времени после исчезновения пищевой аллер- 
гии детского возраста. В тех случаях, где положительные, четко 
выраженные (5 мм) кожные пробы на пищевые аллергены кор- 
релируют с радиоаллергосорбентными тестами, они являются диа- 
гностически важными для выявления повышенной чувствительно- 
сти через ТоЕ. Как и можно было ожидать, они не имеют ценно- 
сти при повышенной чувствительности ‘иного аллергического типа, 
или непереносимости пищи иного генеза. Сообщения о поздних 
кожных реакциях пока не получили полной оценки, в том числе 
и утверждение того, что у больных с глютеновой энтеропатией 
глиадин может вызывать реакции повышенной чувствительности' 
замедленного типа, или по типу феномена Артюса. 

3. Радиоаллергосорбентные тесты (РАСТ). Эти тесты могут 
оказаться ценными при диагноетике пищевой аллергии, но они 
дорогостоящие и могут оказаться не более информативными, чем 
внутрикожные тесты. Активность РАСТ исчисляется от 0 до 4, 
тде значение 4 соответствует 417,5— >>1000 РАСТ единиц (1 еди- 
ница приблизительно эквивалентна 1 МЕ общего содержания Е). 

прошлом специфичность этого метода была ниже вследствие 
перекрестных реакций среди полисахаридов растительного проис- 
хождения, но методология в настоящее время значительно усо- 
вершенствована и РАСТ стали значительно более информатив- 
ными, 

4. Исследования пищевых антител, не относящихся к Т5Е ан- 
тителам, с использованием тестов преципитации гемагглютинации 
или иммуносорбентного связывания фермента. Это тесты на анти- 
тела 1С, они дают результаты, мало коррелирующие со специфи- 
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ческими заболеваниями, но могут оказаться положительными при 
энцефалопатии, чувствительной к глютену, возможно, это являет- 
ся следствием повышенной проницаемости кишечника, вызванной 
глютеном. Сходные наблюдения были сделаны ранее при язвен- 
ном колите [Зе\хей, Тгиеоуе, 1972]. 

5. Биопсия тощей кишки. Данный тест при энтеропатии, чуз- 
ствительной к глютену, свидетельствует о частичной или субто- 
тальной атрофии ворсинок. Они остаются нормальными у боль- 
ных с повышенной чувствительностью на пищевые продукты, 
связанной с продуцированием 12Е [Вгаа&Веп еф а1., 1980; Вагпе{- 
501 её а|., 1984]. Ниже будут приведены тесты, используемые 
аллергологами, но не имеющие большой ценности. 

1. «Пульеовой тест». Впервые описан Соса (1942). Существует 
множество вариантов этого теста, основанного на утверждении, 
что у больных с пищевой аллергией после всасывания пищи, ко- 
торая является сенсибилизирующим фактором, ‘значительно уча- 
чащается ритм работы сердца. Устазовлено, что всасывание 
продуктов, содержащих кофеин, может сопровождаться суправен- 
трикулярной тахикардией, она может развиваться и при анафи- 
лактических реакциях, но при других обстоятельствах ценность 
теста не определена полностью. 

2. Сублингвальное провоцирующее использование пищи. Тест 
основан на частичном всасывании пищевых веществ со слизистой 
подъязычной области (подобно нитроглицерину при стенокардии) 
с последующей провокацией системной реакции, выраженной уме- 
ренно. Этот тест может быть использован главным образом как 
вариант провоцирующего теста или в сочетании с сублингваль- 
ной терапией, которая будет обсуждаться в дальнейшем. Цен- 
ность этого теста вызывает большие сомнения, многочисленные 
исследования, проведенные в последние годы, свидетельствуют о 
том, что при сублингвальном использовании исследуемых пище- 
вых экстрактов и контрольных веществ дифференцировки не про- 
исходит [Комитет по пищевым провоцирующим тестам, 1973; 
Втепетаи её а1., 1974; Гертап, 1980]. 

3. Внутрикожные тееты. Эти тесты впервые описаны Ве] 
[41949а, Ъ, с]. Они будут обсуждаться позднее в разделе терапев- 
тических методов. При формальном отношений к методике она 
плохо воспроизводима, и существуют большие сомнения относи- 
тельно ценности методики в качестве диагностического теста при 
пищевой аллергии [НигзеВ её а1., 1981]. 

4. Цитотокеичеекие тесты се пищевыми веществами в диагно- 
стике пищевой аллергии. Этот метод исследования был предло- 
жен ВЛаск в 4956 г., он основан на предположении о том, что 
пищевые аллергены будут лизировать лейкоциты пациентов © 
пищевой аллергией. Пленка лейкоцитов из центрифугированной 
венозной крови инкубируется с предполагаемым пищевым аллер- 
геном в течение различных интервалов времени (обычно около 
2ч) и затем определяется количество лизированных лейкоцитов. 
Последняя публикация Гебтай (1980Ъ) представляет данные о 
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том, что, хотя при исследовании в определенное время Тест хо. 
 рошо воспроизводим, но он настолько варьирует при исследова- 
нии в разные дни, что не имеет диагностической ценности. 


ОРТОДОКСАЛЬНЫЕ И НЕОРТОДОКСАЛЬНЫЕ 
МЕТОДЬТ ЛЕЧЕНИЯ 


Существует три главных способа разрешения проблем, обуслов- 
ленных пищевой аллергией и непереносимостью пищевых про- 
дуктов. 


1. Исключение пищевого продукта 


Естественно, что самым действенным методом является исключе- 
ние продукта из диеты, если он вызывает клинические симптомы, 
вне зависимости от их генеза. Однако, если у больного неперено- 
симость к яйцам, или молоку, или другим часто используемым 
в пищу продуктам, то тогда такой режим питания создать нелег- 
ко. Пациенты имеют очень ограниченный режим питания, если 
из пищи исключить яйца или молоко. 

Экологи очень рекомендуют использование «чередующейся 
диеты». В ше] и соавт. (1951) сделали предположение о том, что 
сенсибилизация к некоторым продуктам питания не носит пос- 
тоянного характера, воздержание от применения таких продуктов 
в питании в течение нескольких дней или недель создает возмож- 
ность их последующего использования без клинических осложне- 
ний. Однако частое использование пищевого продукта после пе- 
риода лишения может вновь привести к повышению чувствитель- 
ности. 

Таким образом, полагают авторы, применение «чередующей- 
ся диеты», особенно если аллергизация имеется на несколько 
пищевых веществ, является процессом очень сложным. Полного 
научного обоснования такой режим питания пока не получил. 


2. Противоаллергические средства 


В тех случаях, когда У больного имеется больше оснований пред- 
полагать пищевую аллергию, а не непереносимость к определен- 
ному продукту, можно использовать такие лекарственные средст- 
ва, как кромолин натрия. Действие таких препаратов обсуждает- 
ся в 6-й главе. Если клинические симптомы являются следствием 
всасывания пищевого продукта, а не аллергической реакции в 
кишечнике, такие препараты могут иметь лишь ограниченное зна- 
чение. 

Поскольку большинство применяемых в настоящее время 


хромонов не абсорбируются, то их потенциальная эффективность 
теряется, 
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3. Методы гипосенсибилизации 


Методы типосенсибилизации представляют собой заманчивую 
идею решения проблемы. Поскольку у детей наблюдают по мере 
взросления исчезновение пищевых аллергий (в частности на мо- 
локо) [Кайлпеп её а|., 1975], то можно предположить, что су- 
ществует естественный процесс гипосенсибилизации, который 
можно усилить, применяя соответствующие методы терапии. Ме- 
тоды гипосенсибилизации, однако, подвергаются критической пе- 
реоценке, так как они были использованы у больных с аллергией 
на пищевые продукты, которая носила неопределенный клиниче- 
ский характер и была недостаточно подтверждена. 

Эти методы лечения аллергии до сего времени остаются источ- 
ником серьезных противоречий, хотя в течение последних 70 лет 
они были популярны. № оп (4944) и Егеетаю (1941) утвержда- 
ли, что пыльца содержит в себе токсин, который вызывает аллер- 
гию, и они использовали методы иммунизации для создания ак- 
тивного иммунитета. Впоследствии Сооке с соавт. (1935) нашли, 
что введение сыворотки, взятой от пациентов, которым была про- 
ведена гипосенсибилизация к амброзии полыннолистной, сопро- 
вождалось стиранием симптоматики у пациентов, не получавших 
ранее лечения, и на основании этого пришли к выводу, что в 
процессе гипосенсибилизации происходит продуцирование блоки- 
рующих антител. Эта гипотеза до сего времени еще имеет под- 
держку, хотя в настоящее время известно, что гипосенсибили- 
зация не может быть следствием только одного этого механизма 
ПасЬ%етзвет еф а1., 1968]. Методы гипосенсибилизации доказали 
свою эффективность на основании проводившихся контролируе- 
мых исследований при аллергическом рините и у некоторых боль- 
ных с бронхиальной астмой; но при изучении пищевой аллергии 
методы контролируемых исследований не были использованы. 
Обычное объяснение причины отсутствия критического анализа 
сводится к тому, что было бы неправильным воздержание от ис- 
пользования эффективного метода терапии даже на короткий пе- 
риод времени только лишь для того, чтобы убедиться, что он яв- 
ляется действенным. Такие аргументы подходят лишь для тех, 
кто предпочитает просто верить, и не пытается установить ис- 
тину.: 

Иммунотерапия при лечении больных с аллергическим рини- 
том, бронхиальной астмой и аллергией на яды Нутепорета в 
настоящее время достаточно разработана. Используемый в настоя- 
щее время вариант лечения заключается в повторном подкожном 
введении экстрактов аллергенов, вызывающих патологию, в по- 
степенно нарастающих дозах в течение нескольких месяцев 
(с повторением, как правило, ежегодно) до тех пор, пока не бу- 
Дет достигнута большая иммуногенная доза. Этот процесс можно 
контролировать иммунологическими исследованиями, которые, на- 
пример при сенной лихорадке, будут следующими: повышение 
титра специфических сывороточных 1еС антител к аллергену, 
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увеличение в сыворотке 1сЕ антител в течение первых несколь_ 
ких месяцев с последующим медленным снижением специфиче_ 
ских 19Е в течение многих лет; увеличение количества специфи. 
ческих 10С и 1#А антител в секрете носовой полости у пациен- 
тов, которые получили эффективную терапию. Точные механизмы 
такой методики гипосенсибилизации до сего времени не установ. 
лены. Очевидно, важно то, что происходит блокирование [е(; ан- 
тител, но в этой связи интересно заметить, что при использовании 
для лечения неочищенных экстрактов в качестве антигенов могут 
быть обнаружены антитела именно против таких антигенов даже 
у таких больных, которые не реагировали на лечение. Очевидно, 
важно также индуцирование супрессии Т-лимфоцитов аллергиче- 
ской реакции. 

В случаях пищевой аллергии очень недостаточно данных, сви- 
детельствующих как об эффективности «гиносенсибилизации», 
так и об иммунологических изменениях, которые она вызывает. 
Действительно, по времени проводившиеся курсы различны и это 
свидетельствует о том, что даже если метод эффективен, то меха- 
низм развития этого эффекта может быть различен. Егаю ата 
(1973) использовал метод «интенсивной иммунизации» у больных 
с высокой степенью аллергизации, у которых пищевая аллергия 
высокой степени была подтверждена, и иногда наблюдал значи- 
тельное улучшение. Аналогичные наблюдения были сделаны 
Етеейтап В. Т. (персональное сообщение). Методика состоит из 
трех этапов [Етеетап, 1930]. Для проведения 1 и 2 этапов боль- 
ного госпитализируют, предварительно подтвердив положитель- 
ную реакцию на пищевой аллерген по прик-тесту. На первом 
этапе аллерген вводят подкожно дробно болышими частями с 
20-минутными интервалами для определения минимальной дозы, 
на которую у пациента появится реакция, эта доза и будет на- 
чальной дозой, с которой начинают гипосенсибилизацию. Напри- 
мер, вначале вводится 0,1 мл экстракта из рыбы с концентрацией 
10-9, затем 10-8, 10-7 и т. д., пока не появится локальная реак- 
ция. Второй этап начинается по крайней мере через 3 ч после 
появления локальной реакции первого этапа. Дозу, на которой 
появилась локальная реакция, повторяют, а затем с трехчасовым 
интервалом производят инъекции экстракта в возрастающих дозах 
таким образом, чтобы после четырех последующих инъекций доза 
возросла в десять раз. Высшую дозу повторяют один раз в неде- 
лю в течение месяца, затем один раз в четырнадцать дней еще 
один месяц, а в дальнейшем ежемесячно (3-й этап). В случае 
успешного лечения через месяц от начала терапии можно назна- 
чить внутрь небольшие количества пищи, которая раньше вызы- 
вала анафилактические реакции, например, яйца. В некоторых 
случаях у больного вновь появляется возможность употреблять 
обычные количества продуктов, как это наблюдали по отношению 
к рыбе и молоку [Ета ат@ А. \У., персональное сообщение]. 
У некоторых пациентов, однако, не удается провести курс лече- 
ния, следует также иметь в виду вероятность возникновения си- 
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туации, при которой могут потребоваться мероприятия для борь- 
бы с анафилаксией. 

В США предпочитают использовать методы гипосенсибилиза- 
ции с применением низких доз, в основе их лежат методики, опи- 
санные Вшке] (1949а, Ъ, с) и МШег (1977). В соответствии с 
этими методиками пищевые экстракты вводят внутрикожно в ко- 
личествах, которые достаточны, чтобы вызвать локальную огра- 
ниченную реакцию (она, как правило, проявляется в форме лег- 
ких симптомов, характерных для аллергической реакции больного 
на пищу, например, затрудненного дыхания или сосудистого оте- 
ка). Затем инъекции повторяют с использованием все возрастаю- 
щих разведений до тех пор, пока не будет установлена «ней- 
трализующая доза», т. е. такая доза, при которой в течение 
10 мин после введения не проявляются признаки локальной ре- 
акции. Лечение заключается в назначении «нейтрализующей до- 
зы» для регулярной «иммунотерапии». Большие разведения ис- 
пользовать не стоит, так как, по имеющимся сведениям, они 
больше склонны вызывать тяжелые симнтомы пищевой аллергии. 
Лечение состоит из применения «нейтрализующей дозы» либо 
под язык три раза в день, или ежедневно подкожно. Сублинг- 
вальное использование препарата продолжается в течение 
нескольких лет, а подкожные инъекции определяются врачом на 
разные периоды. Клиническая эффективность этих методов оспа- 
ривается многими клиницистами, не говоря уже о том, что такие 
длительные режимы терапии, в течение нескольких лет, могут 
создавать у пациента чувство зависимости от врача, и, кроме 
того, их ценность с точки зрения теоретической обоснованности 
тоже сомнительна. Эффективность такого метода, главным обра- 
зом при аллергическом рините, а не при пищевой аллергии, была 
исследована Американской аллергологической школой, в рамках 
которой были проведены 2-годичные исследования по двойному 
слепому методу с привлечением различных аллергологических от- 
делений [НизсВ еб а|., 1981]. Гезтаю (1980а) сообщил резуль- 
таты исследований по двойному слепому методу, проведенных У 
пациентов, у которых была заподозрена пищевая аллергия. Они 
получали капли, содержащие пищевые вещества, сублингвально 
пли с плацебо, но различий не было выявлено. 


Рекомендации немедицинеких организаций, 
касающиеся аллергии 


Успехи паранаучных течений в медицине, как в области диа- 
гностики, так и лечения аллергии, до некоторой степени отража- 
ют несостоятельность общей медицинской науки. По существу 
как знахари и лекари, так и врачи оказались неспособными удов- 
летворить надежды своих пациентов. У пациента всегда есть вы- 
бор и он может обращаться к специалистам из разного рода аль- 
тернативных сфер, которые обычно преуспевают, когда научная 
медицина становится областью негативного отношения. 
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м их варианте паранаучные методы решения меди. 
тличаются от обычного мошенничь. 


чрезвычайно эффективные способы 


лечения предлагаются за и ы но не имеют ника. 
кого оправдания или обоснования. Иногда, опять-таки за возна- 
граждение, предлагается какое-ниоудь новаторское решение, хотя 
известно, что эффективность его также не доказана. Многие ме- 
тоды лечения пищевой аллергии, которые были описаны до сего 
времени, относятся именно к такой категории. Иногда новые ме- 
тоды решения проблемы можно оправдать, но только если спе- 
циалист способен оценить критически свои деиствия. Однако час- 
то такой врачеватель недостаточно квалифицирован, чтобы про- 
вести объективную оценку своих методов, и только под давлением 
служб, контролирующих разрешение на такую деятельность, 
неохотно организует исследование своих предположений для уста- 
новления их ценности под угрозой запрещения. К этому времени 
уже многие больные прошли лечение, дорогостоящее и неэфдфек- 
тивное. 

Проведенные научной медициной исследования некоторых на- 
блюдений, сделанных неортодоксальной медициной, установили 
их действительную ценность. Так, остеопаты дали некоторые ос- 
новы для дальнейшего изучения позвоночника, акупунктура лег- 
ла в основу методов электростимуляции, иммунотерапия с ис- 
пользованием укусов насекомых исходит из принципов старой 
школы аллергологов. Многие методы терапии, указанные выше, 
хотя и не имеют установленной эффективности, однако являются 
логичной попыткой облегчить заболевания. Однако многие неор- 
тодоксальные методы решения проблем не имеют достаточных 
оснований и не могут быть отнесены даже к этой категории. 

Множество организаций занимаются проблемами разного рода 
«аллергических» болезней, это отражает ситуацию, в которой мно- 
тие люди, нуждающиеся в помощи, не могут ее получить от 
профессиональной медицины. Существование таких организаций 
вовсе не является гарантией их профессионального ` качества. 
Многие из них находятся в Англии и еще больше подобных орга- 
низаций имеется в других странах. Одна из таких консультатив- 
ных организаций предлагает определить у больного источник ал- 
лергизации по образцу волос с использованием радиологического 
оборудования. Услуга этой организации стоит от 6 до 10 фунтов 
и больной получает список пищевых продуктов и химических 
веществ, к которым на основании проведенного «анализа» волос 
предполагается аллергия, кроме того, даются некоторые общие 
рекомендации по коррекции питания при лечении пищевой ал- 
лергии. Эта же организация на основании исследования волос 
определяет, нет ли у пациента дефицита витаминов или мине- 
ральных веществ, что стоит еще шесть фунтов. На основании 
такого обследования может быть рекомендовано питание, обога- 
щенное мегадозами витаминов, или совет избегать приготовления 
пищи в алюминиевой или свинцовой посуде. Через шесть меся- 
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цев положено повторное исследование волос пациента. Наше зна- 
комство с этой организацией заключалось в том, что один из 
наших сотрудников послал для исследования волосы больного, 
который имел типичный вариант сосудистого отека при употреб- 
лении в пищу яиц или рыбы, на оба эти аллергена у него были 
положительные кожные реакции по прик-тесту и положительные 
результаты по радиоаллергосорбентному тесту. Исследование во- 
лос этого больного показало, что он имеет «аллергию к коровъему 
молоку и сыру», и ему было рекомендовано избегать унотребле- 
ние их в пищу. За дальнейшую плату ему предлагали детально 
исследовать «пульсовой тест» и провести аутоиммунотерапию с 
использованием мочи. 

Еще одной организацией, которая занимается проблемами пи- 
щевой аллергии и специализируется на рекомендациях по лече- 
нию этой патологии как у человека, так и у животных, является 
«Радиологическое общество», которое функционирует в Англии 
более шести лет. Оно имеет школу радиологов, где студенты 
обучаются методам работы с радиологическим оборудованием и 
янтерпретации результатов. Все, что требуется, так это отрезок 
волос больного (так называемое «доказательство»), который дей- 
ствует как связующее звено между радиологическим воздействи- 
ем (которое измеряет электромагнитную радиацию различной час- 
тоты) и пациентом вне зависимости от его местопребывания. Эта 
организация главным образом обслуживает больных с симитома- 
ми ингаляционной или пищевой аллергии, шизофренией, депрес- 
сией, а также с другими заболеваниями центральной нервной си- 


‚ ютемы, эпилепсией и мигренью. После исследования пациент по- 


лучает рекомендацию об исключении того продукта, который был 
выявлен, как причинный фактор «аллергических» симптомов. 

Родоначальником радионики был врач из Сан-Франциско, док- 
тор АБгапз, который в самом начале двадцатого века установил, 
что при перкуссии живота в вертикальном положении зоны при- 
тупления и усиления звука изменяются в различных точках по 
кругу. Затем он продолжал развивать свои наблюдения и отме- 
тил, что «характер электромагнитного излучения», исходящего от 
отдельных больных, значительно варьирует. Свои наблюдения он 
проэкстраполировал в соответствии с диагнозом заболевания и’ 
методами лечения, при этом присутствие больного не требова- 
лось. 

Существует и еще одна организация, которая предлагает свои 
рекомендации в случае пищевой аллергии, наряду © длинным нпе- 
речнем книг, в том числе по проблемам экологии, аллергии в 
целом, по использованию диет при раке и по аутоиммунной те- 
‘рапии с применением мочи. Случай с пациенткой, страдавшей 
операбельной формой рака молочной железы, свидетельствует о 
тех опасностях, которые несет в себё некритическое отношение к 
попыткам диетотерапии. Больная поступила в клинику города 
Эдинбурга, но отказалась от хирургического лечения, так как 
‘была знакома со статьей под заглавием «Лечение рака по методу 
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Жентлера», т. е. по методу исключения пищевых продуктов. (те. 
чением времени карцинома у больной метастазировала и стала 
неоперабельной. Очевидно, что если в одних олучяна для больных 
с необратимыми вариантами патологии Ен: быть обос- 
нована, например при рассеянном склерозе, так как она не грозит 
ухудшением течения патологии, то в других случаях, например 
в ранних стадиях злокачественных заболеваний, необходимо без, 
промедления осуществлять общепринятые методы лечения, кото- 
рые могут быть эффективны. ы 

Рекомендации применения аутоиммунной терапии с использо- 
ванием мочи заслуживают более детального обсуждения. Дейст- 
вительно, магические свойства мочи имеют длительную историю и 
применение мочи внутрь в качестве средства для лечения заболе- 
ваний практиковалось во всем мире в течение столетий. Органи- 
зация «Вода жизни» излагает рекомендации по применению мочи 
в книге «Курс по уринотерапии» (ТЬе УУзцег о! Ге, а Тгеайзе 
оп Отше Тегару). Эта книга Товп Аттябтопе (1974) впервые 
была опубликована в 1944 г. Она состоит из многочисленных исто- 
рий с описанием случаев различных заболеваний, когда ‘больные 
принимали, как правило, свою собственную мочу и состояние их 
улучшалось. Гораздо более настораживающая броппора имеет 
название «Применение мочи сублингвально и в инъекциях для 
лечения — аллергии — предварительное сообщение» *, — автора 
А. Р. Рипле. Он пытается усовершенствовать аутоиммунную те- 
рапию с применением мочи путем введения пациентами своей 
собственной мочи себе или своим детям. Автор заявляет (не имея 
на то оснований), что антитела к аллергенам по наблюдениям 
«в моче превращаются в функционально полноценные иммуно- 
глобулины». Идея заключена в том, что такие антитела могут 
быть полезными в лечении аллергических болезней. Автор дает 
подробные инструкции о том, как фильтровать мочу, о дозирова- 
нии при подкожном введении в ягодичной области в соответствий 
с весом тела больного. Для пациентов с весом более 200 фунтов 
доза составляет 8 мл (!); для детей — 2 мл. Инъекции повторяют 
еженедельно до исчезновения симптомов, что, по мнению автора, 
составляет 3—4 мес. Лечение можно также проводить на основе 
сублингвального применения мочи. 

Псевдонаучное решение проблемы не лишено опасности. 
Слишком самонадеянно поступают доктора, полагая, что знахар- 
ская медицина представляет собой методы лечения, созданные 
безумными и для безумных, поэтому необходим критический ана- 
лиз их псевдонаучной деятельности, чтобы вывести из заблужде- 
ния общественность, и, что еще важнее, наиболее легковерных 
и ищущих сенсации пропагандистов прессы и телевидения. Тот 
факт, что в настоящее время нет научного объяснения для неко- 
торых необычных явлений, описанных в литературе по таким 





* Тве Озе оЁ еще ава Зи {пеиа! Огше п {1е Тгеафиере оЁ АПего1ез, 
а РгеНицтагу Верог. 
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проблемам, как пищевая аллергия, вовсе не исключает того, что 
они могут быть научно обоснованы. Однако необходимо ограни- 
чить некоторые неприемлемые аспекты деятельности знахарей, 
с тем чтобы они не наносили вреда здоровью больных. Основной 
задачей этого раздела являлась именно такая цель. 

Предостережения по поводу «псевдонаучных» организаций от- 
аосятся главным образом к трем грунпам больных, где научная 
медицина оказалась несостоятельной: 

1) пациенты с «безнадежными» заболеваниями, при которых 
наступает длительная нетрудоспособность, несмотря на попытки 
лечения, больные с рассеянным склерозом и ревматоидным арт- 
ритом, а также при смертельных заболеваниях, таких как рак; 

2) родители детей с мучительными заболеваниями, такими как 
тяжелая атопическая экзема; 

3) невропаты и больные с другими психическими заболева- 
ниями, которые склонны хвататься за соломинку в попытке объ- 
яснить свои недуги, и поэтому они обращаются к «пищевой ал- 
лергии» просто как к одному из самых последних доступных 0бЪ- 
яснений. 

Часто больные получают рекомендации избегать применения 
в пищу определенных продуктов в течение неопределенно дли- 
тельного времени, причем для этого нет оснований ни с точки 
зрения диагностированного у них заболевания, ни с позиции ло- 
гики рационального мышления. Иногда больным дают советы 
придерживаться таких режимов питания, которые требуют тща- 
тельного наблюдения, и подвергают их длительному «лечению», 
которое продолжается месяцами или годами. Основными нежела- 
тельными результатами являются в таких случаях не последствия 
самой диеты (если она удовлетворяет потребности организма в 
питательных веществах), а последствия обманутых надежд, от та- 
ких разного рода фантастических способов лечения, которые при 
этом могут быть рекомендованы и предприняты не без вреда для 


здоровья больного. 
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ОТНОШЕНИЕ БОЛЬНОГО К ПИЩЕ 
Дж, Губерт Лейсей (7. НиБег Г.асеу *) 


Само собой разумеется, что пища необходима для жизнедеятель- 
ности любого организма. Однако в процессе социального и эмо- 
ционального развития у человека вырабатывается сложное и чрез- 
зычайно варьирующее отношение как к продуктам питания, так 
и к самому процессу принятия пищи. Некоторые формы отноше- 
ния строятся на основании роли пищи как фактора питания. 
Так, приготовление продуктов питания, ритуалы приема пищи 
занимают центральное место в любом обществе, даже когда жиз- 
ни человека не угрожает ни голод, ни нищета. Другие формы 
отношения обусловлены не столь непосредственной связью. Так, 
например, у женщин взаимосвязь между пищей, формой тела и 
его массой может приобретать эмоциональную окраску стыдли- 
вости и ущербности, частично вследствие ассоциативных связей 
< сексуальной сферой. Пища является жизненно важным факто- 
ром во взаимосвязи матери и грудного ребенка и является осно- 
вой эмоциональных взаимоотношений. Механизм этой взаимосвя- 
зи может быть еще более общим и эмоции, которые кажутся 
че относящимися к питанию, тем не менее исходят из ассоциаций, 
связанных с пищей. Подобные эмоции и механизмы их развития 
в норме и при патологии являются предметом обсуждения в 
данном разделе. 


НОРМАЛЬНОЕ ОТНОШЕНИЕ К ПИЩЕ 


Поскольку питание является общим источником, обеспечивающим 
физиологическую гармонию эмоциональной сферы и биологиче- 
ских систем организма, то не удивительно, что существует чрез- 
вычайная вариабельность в потреблении как энергии, так и пищи 
среди отдельных лиц и у одного и того же индивидуума в раз- 
личные периоды времени. Данные по этой проблеме, относящиеся 
к детскому возрасту, приведены в издании [0Н$5, 1975], ау 
У адо\узоп, МеСапсе (1936) и Твошзов (4958) приведены све- 
дения, касающиеся взрослых. Наиболее выражена вариабельность 
в группе подростков [Ниепетапи, Тигпег, 1942; Упакт, 1954], 
‚ предполагается, что она связана с быстрым ростом и неустойчи- 
востью эмоциональной сферы. 





* Асадепус Оерагипеп$ о# РэусШацу, 3% Сеогре’з НозрИа] Меа:са1 ЗсВоо1, 
Гопдоп. 
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Последние исследования характера питания 16—17 
школьниц, проведенные Гасеу и соавт (1978) -летних 
венные колебания в потреблении калорий - ‚ выявили сущест- 
вание показало, что широко рас углеводов. Исследо- 

0 распространены формы питания, ко- 
торые ранее считались необычными и неправильными. У девочек 
= установлены два варианта потребления энергии питания 
каждый из которых имел свою периодичность. Первый имел ко- 
роткий цикл и значительные колебания происходили день за днем 
с тенденцией употреблять больше пищи в выходные дни = 
показатели суточного потребления калорий среди девочек отли- 
а колебания накладывались 

сти с цикличностью около месяца, 
когда потребление энергии питания имело склонность к повыше“ 
вию в предменструальный период и немедленно понижалось в 
постменструальный период. Колебания в потреблении энергии с 
пищей главным образом происходили за счет потребления углево- 
дов. Потребление белков и жиров оставалось более стабильным. 

Исследования показали, что периоды сниженного потребления 
углеводов следовали непосредственно за периодом, когда в пищу 
употреблялись главным образом углеводсодержащие продукты. 
Такой характер питания был обнаружен у большинства девочек, 
но у некоторых из них были явные отклонения, и потребление 
пищи у них носило характер булимии в связи с повышенным 
аппетитом. О причинах булимии можно спорить, но в начальный 
период всасывания углеводов происходит постоянное выделение 
инсулина и можно предположить, что таким образом стимулиру- 
ется продолжение употребления углеводов веледствие повышен- 
ной утилизации их в организме и этот период характеризуется 
«волчьим» аппетитом [Сг!3р, 19841. 

Фаддизм, умеренная булимия и «соблюдение диеты» обычно 
встречаются неотделимо друг от друга и в умеренной степени 
характерны для большинства молодых женщин. 

Обследование подростков неболыного города в Швеции [Му- 
1апег, 4971] показало, что многие девушки считали себя тол- 
стыми и по мере их возраста частота критического отношения К 
своей полноте повыпталась. Так у 14-летних подростков к групне 
полных себя относили 26%, ак 18 тодам — более половины об- 
следованных. Среди юношей восемнадцати лет только 7% считали 
себя полными. В системе Американской ассоциации высшей шко- 
лы также было проведено обследование более чем 1000 подростков: 

[Еоепеташиа еб а1., 1966]. Результаты свидетельствовали о том, 
что подростки проявляли повышенный интерес к фигуре. Девут- 
ки особенно были акцентированы на своем весе и форме тела: 

0 осили себя к ожиревитим, в то время как 
около 50% девушек отн : критериям 
объективно линь й5 7 3ив- вех Ч антропометрическим критер 
ака ы проведенное в Швеции, свидетельствовало © 
том, что ее третья часть девушек относилась серьезно к и 
му рациону питания. Й этот фактор тоже имел взаимосвязь 
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зозрастом и наблюдался чаще в ка ные а 
среди 17-летних девушек) и, разумеется, пре >. о среди 
тех, которые имели вес выше средних показателей для этой груп- 
пы. В большинстве случаев диета не давала эффекта и было 
отмечено лишь незначительное снижение веса. Однако у боль. 
шинства девушек, регулировавших питание, были ‚отмечены симп- 
томы, обусловленные диетой. Так, у 10% из этой группы выяв- 
лена аменорея и повышенный интерес к пище и, в частности, 
к приготовлению пищи в связи с «диетой», фаддизм или неуправ- 
ляемое переедание. С возрастом количество девушек, у которых 
происходили значительные потери в весе, увеличивалось. 

В более позднем сообщении Ст1зр (4984) отмечено, что боль- 
шинство девочек-школьниц занято проблемой их веса и делают 
попытки к его снижению. Внимание к весу возрастало по мере 
приближения начала менструаций (27% среди девочек в домен- 
струальном возрасте и 48% среди менструирующих девочек). 
Ст1зр сообщил также о том, что в 3,2% среди обследованного им 
контингента наблюдалась рвота, которую провоцировали в связи 
< тем, что девушка считала себя слишком полной. Имеются сооб- 
щения из Канады о том, что среди населения средней социальной 
группы 5% женщин периодически провоцируют у. себя рвоту с 
целью избавиться от лишнего веса [СесВогп, Втоуп, 1964]. 

Соблюдение диеты все больше находит распространение среди 
молодых женщин. Такое отношение к питанию обусловлено их 
представлением о их фигуре и зависит от тех социальных и куль- 
турных факторов, под влиянием которых они находятся. Со вре- 
‘мен второй мировой войны представление об оптимальном ва- 
фианте женской фигуры претерпело изменения, более совершен- 
ной становится женщина более угловатая и худощавая. ОтЬасв 

(1978) считает, что это следствие ориентации общества на за- 
просы мужчин. Однако слишком мало оснований имеется, чтобы 
полагать, что мужчины предпочитают какой-то определенный ва- 
„Фиант фигуры женщин, и уже определенно излишнее исхудание 
нельзя расценивать как желаемый вариант. Более того, общество 
3 целом, по-видимому, имеет представление об «идеале», который 
‚варьирует с возрастом. Фигура и вес балерин являет собой при- 
мер для анализа, как варьирует представление об идеале женской 
красоты в соответствии с эстетическими стандартами каждой 
эпохи: у Дега балерины очень отличаются от танцовщиц из со- 
временных трупп. Аналогично актрисы Голливуда 1930-х годов 
‘очень отличаются от знаменитой современной актрисы Твигги. 
Интересно, что такая же тенденция отражена и в интерьере: 
<овременное угловатое метро очень отличается от изогнутых 
‘округлых форм построек прошлых лет. В заключение надо доба- 
вить, что женщина в нашем обществе больше подвержена воз- 
действию моды, чем мужчина. Нам известно, что в тех сферах, 
‹где требования к изяществу особенно высоки (манекенщицы, ба. 
‚лерины), чаще встречаются нарушения питания, а следовательно, 
под воздействием социальной среды женщины в целом становятся 
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более подвержены склонности 
булимии. к соблюдению диет, фаддизму и 
а 1 

В етом среда населения индивидуумы с повышенным внима- 
зием к своей фигуре раньше расценивались как имеющие отли- 
чительный симитом нервной анорексии, а теперь это явление 
часто наблюдаемое в позднем подростковом возрасте среди аа 
чек. Степень повышенного внимания менее выражена, чем при 
анорексии, но она существенна. Бедра являются ЕБЕТ особого 
внимания и неправильность форм тела в целом сводится к на- 
поминанию о подчеркнуто выраженных формах женской фигуры 

” 
богини плодородия, это восприятие возникает бессознательно и 
действительно отражает общее мнение! В отличие от юношей, 
которые воспринимают свою фигуру в целом [Ст1зр, Касу, 1974] 
п занимаются физкультурой, чтобы «быть в форме», девушки 
склонны оценивать отдельные части своей фигуры и пытаются 
корригировать с помощью диеты ту или иную часть, которая вы- 
зывает неудовлетворение. Такая тенденция у девочек позднего 
подросткового возраста болезненно реагировать на недостатки фи- 
гуры отражается и на их отношении к питанию и может доходить 
до «соблюдения диеты». 

Таким образом, ограничения питания, умеренная булимия, по- 
вышенное внимание к коррекции фигуры и необычная озабочен- 
ность массой тела очень широко распространены среди молодых 
женщин и встречаются нередко среди населения в целом. 


ФАДДИЗМ 


Избирательное отношение к пищевым продуктам — явление обыч- 
ное. За исключением случаев с выраженными изменениями по- 
ведения, рекомендации врача по вопросам питания при этом, как 
правило, не требуются. Отклонения в питании особенно часто 
встречаются у детей раннего возраста, подростков и при состоя- 
ниях напряжения. 

Отказ от пищи у маленьких детей обычно проявляется как 
часть более общего негативизма. Ребенок может отказываться от 
определенного вида продуктов или от комковатой пищи либо тре- 
бовать продукты, употреблявшиеся в младенческом возрасте, 
из бутылочки, либо настаивать на том, чтобы кормление прово- 
дДилось матерью. Позднее проблемы питания могут возникать в 
то время, когда родители, настаивая или обманывая ребенка, пы- 
таются его накормить: это выражение конфликта между жела- 
нием родителей быть уверенными в правильном питании ребенка 
и тяготением ребенка к все нарастающей самостоятельности [Вег- 
ту ВгахеНоп, 4976]. Конфликт имеет склонность к усилению, так 
как пища является выражением любви матери к ребенку, а отказ 
от пищи как для ребенка, так и для матери означает отказ от 
любви. 
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По мере того как младенец растет определенная пища может. 
ассоциироваться с эмоциями и она употребляется с одобрения 
матери, чтобы получить удовлетворение. Фаддизм приобретает 
более патологические формы, когда любовь матери выражается 
не столько в неосязаемой форме, сколько в форме продуктов пи- 
тания. «Прихоть» специфична не только для ребенка, но и для 
его матери и символизирует собой патологический способ взаи- 
мосвязи между ними. Когда фаддизм достигает такой степени, 
то он приобретает тенденцию к генерализации, распространяясь 
на целый ряд продуктов, обычно появляется склонность в отно- 
шении сладкого либо продуктов, содержащих крахмал. Изменения 
в эмоциональном состоянии ребенка приводят к тому, что он по- 
лучает желаемый продукт. У ребенка отсутствуют обычные из- 
менения, сопутствующие эмоциональной реакции: печаль или ре- 
акция на дискомфорт, он только пассивно отказывается от еды. 

Не удивительно, что в результате у ребенка появляется ожире- 

ние, которое в некоторых семьях расценивается как хороший уход. 
за ребенком или как признак здоровья. Таким образом — фигура 

ребенка — это отражение возбудимости его матери, неуверенности 

или невротической предрасположенности. В конечном результате 

у ребенка не формируется четкой дифференцировки, основанной 

на таких взаимосвязанных стимулах, как толод и насыщение, 

с одной стороны, и развития его самостоятельности, с другой, 

вследствие слабости опыта, усиливающего эти представления [Ка- 

|асу, 1976]. ' 

Подростковый период является временем, когда закладывают- 
ся черты личности, которые формируются в характер взрослого 
человека. Это период исследований и поисков и было бы глупо 
отрицать, что предпочтение той или иной пищи является частью 
нормального процесса познания. Однако такое естественное пове- 
дение может стать отправной точкой для возникновения невроза. 
Страх приближающейся независимости от родителей либо гнев 
и обида вследствие зависимости от них, особенно усиливающиеся 
сексуальной неуверенностью, могут выявить привычки детского 
периода (хотя в позднем подростковом и юношеском возрасте 
роль эмоционального напряжения личности менее существенна и 
более важными становятся взаимоотношения между отдельными 
лицами). 

Невротический фаддизм является изменчивой прихотью, кото- 
рая варьирует по своему характеру от каприза до причудливой 
мании. Он имеет тенденцию вращаться вокруг активного поиска 
определенных углеводсодержащих продуктов. Пища избирается `\ 
поверхностно вследствие ее доступности, сладкого вкуса или чув- 
ства наполнения, которое оно обеспечивает. Более глубоко и обыч- 
но неосознанно «выбор» отражает сходство с определенной пи- 
щей, знакомой с детства. Кроме того, можно предположить, что 
тенденция фиксировать выбор на углеводсодержащей пище может 
быть обусловлена ее важностью в поддержании запасов жира 
в организме, отложение которого имело значение на опреде- 
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денных этапах эволюции в качестве источника энергии на 
будущее. 

сы. в питании могут развиться как вследствие реаль- 
но существующей так и воображаемой аллергии. Желаемый про- 
дукт или избегаемый больным может быть или единственным Е 
целой группой пищевых продуктов, которые биологически =. яв- 
ляются ве = типом пищевых продуктов. Автору при- 
шлось наблюдать, как под влиянием родительской невротической 
настроенности и при «усердии» врачей такой фаддизм может так 
расширяться, что развивается «тотальный» или почти тотальный 
«аллергический синдром». Эта патология не была объектом фи- 
зиологического изучения, но случаи, с которыми приходилось 
встречаться автору, клинически представляли собой вторичную 
нервную анорексию абстинентного типа. От больных с истинной 
анорексией таких больных отличает, во-первых, отсутствие бояз- 
ни нормального веса (см. дальше) — больной желает восстановле- 
ния нормального веса, и у него отсутствует то эмоциональное 
смятение, которое типично для первичной анорексии. Во-вторых, 
как правило, в семейном анамнезе присутствуют пищевая аллер- 
тия или бронхиальная астма, которые создают в семье насторо- 
женность по отношению к пище, которая объясняется физиоло- 
гическими особенностями организма больного, а поэтому «опас- 
ностью» для него пищевого продукта. Кроме того, родители, 
будучи разумными, все-таки отличаются необычной доверчи- 
востью, и к периоду раннего подросткового возраста их озабо- 
ченность в связи © проблемами питания достигает максимума. 
Сами же больные производят впечатление «пассивной пешки в 


руках родителей». 


ПАТОЛОГИЧЕСКОЕ ОТНОШЕНИЕ К ПИЩЕ 
Четкого разграничения между нормальным отношением к пище 
и патологическим не существует. Так, например, степень пере- 
едания, которая необходима для того, чтобы вызвать страдание, 
очень варьирует и скорее зависит от индивидуальных особенно- 
стей пациента, чем от количества потребляемой пищи. Как и при 
любом другом варианте отклонений в поведении, при неврастении 
тяжесть симптомов при нарушениях питания может быть выра- 
жена в оценках по определенной шкале. Шкала индивидуальна 
для каждого больного, поскольку каждый из нас является про- 
дуктом собственной тенетической конституции и окружающей нас 
обстановки. Поэтому оценки варьируют при их уе, по 
реакции на раздражитель, особенно если раздражитель о ыы я 
лен взаимоотношениями между отдельными лицами. Основ ве 
<имптомами, характеризующими изменение Ат ет =. 
ности, могут быть существенные колебания я ры Е 
психогенная рвота, они становятся актом выраже ре ее 
циента и приводят к формированию нарушений п : 
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№ — 
симптомы могут также сопровождать любые расстройства 


психо. 
тического или невротического характера и в этом елуч, 


ае о 
хотя и существенно нарушают состояние, но не являются в 
ными клиническими проявлениями патологии. Эта проблема б а 
обсуждаться далее под заглавием: «Питание и другие с 
эмоциональной сферы». 

Нарушения процесса питания, как правило, делят на три груп. 
пы: выраженное ожирение, булимический синдром и нервная ано- 
рексия. Однако было бы ошибочным воображать, что диагноз мо- 
жет быть поставлен на основании регистрации массы тела боль- 
ного в момент обследования: ‘например, диагноз нервной 
анорексии следует обосновывать на анализе психологии больного 
(временами масса тела при анорексии — в частности при анорек- 
сии с булимией — может быть близкой к нормальному). Анало- 
гичным образом при выраженном ожирении всемерные усилия 
могут привести к потере большого количества жировых запасов, 
но психопатология при этом остается. И как. и было сказано ра- 
нее, вновь было бы ошибочным отрицать тесную связь этих трех 
состояний. Так, булимический синдром скорее всего следует счи- 
тать одной из подгрупи ожирения, так как выраженное ожирение. 
предупреждается лишь за счет рвоты, при которой удаляется 
избыток принятой пищи. Кроме того, при анорексии после пе- 
риода интенсивного восстановления питания в условиях стацио- 
нара может развиться постанорексический ‘синдром, который 
внешне очень напоминает булимический синдром (хотя, разуме- 
ется, типичные для нервной анорексии психопатологические про- 
явления остаются). 

Наиболее важным аспектом в проблеме нарушения питания 
является то, что эта патология возникает в подавляющем боль- 
птинстве случаев у женщин. Для того чтобы понять основы на- 
рушений питания, следует сконцентрировать внимание на этом 
факте и попытаться объяснить его. Именно этот факт свидетель- 
ствует о том, что существуют глубокие различия в отношении к 
процессу питания у лиц различного пола, на основании чего мож- 
но предположить, что патология тесным образом связана с по- 
ловыми особенностями. Это не означает, что она обусловлена по- 
‚ловой дисфункцией (и поэтому зависит от половой активности), 

а скорее свидетельствует о зависимости от тех различий, которые 
характерны для мужчин и женщин, как с точки зрения их био- 
логии, так и в социальном аспекте. 

Внешне взрослых мужчину и женщину отличают размер и 
форма тела, причем различия формы создаются главным образом 
за ‘счет жировой ткани. В организме женщины жировой ткани 
больше, чем у мужчин, так, у здоровой женщины ее в два раза 
больше по сравнению с мужчиной, а у мужчин в полтора раза. 

больше мышечная. масса и скелетная масса тела [Вгоск, 1981]. 

Взаимосвязь между количеством жира в организме и половы- 
ми’ особенностями конституции женщины подчеркивается теми 
особыми периодами жизни, когда происходит отложение жира, 
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а также локализациеи зон отложения жира и их функциональной 
олью. 
ты быстрое повышение отложения жира происходит в 

пубертатном периоде. Затем отложение жира происхо 

под беременности, а иногда и в пе : ее 
р г = риод менопаузы, т. е. на тех 
этапах, которые ооусловлены гормональным фоном. У половозре- 
лой девушки первые сексуальные эмоции сопровождаются и под- 
черкиваются существенными изменениями ее фигуры и веса и 
наступлением периода менструаций. Эти изменения служат сиг- 
налом для нее самой, ее семьи и ее сверстников о том, что она 
‚физиологически и психологически готова для выполнения репро- 
дуктивной функции. Они привлекают внимание к изменению ее 
взаимоотношений как в семье, так и вне семьи и свидетельствуют 
о потребности в новых взаимоотношениях в обществе, что при- 
дает ей неуверенность. 

Коренные изменения формы тела женщины являются следет- 
вием увеличения количества подкожного жира с параллельным 
концентрированием жировой ткани в определенных местах, 0со- 
бенно в области бедер, груди и ягодиц. Жировые отложения в 
области ягодиц в период наступления половозрелости еще более 
подчеркиваются вследствие увеличения тазовых костей и попе- 
речного диаметра таза. Отложения жира по указанному типу 
формируют фигуру женщин, отличную от фигуры мужчин, и та- 
ким образом развивается вторичный половой признак. 

Тот факт, что женщины имеют жировых отложений больше, 
чем мужчины, порождает вопрос: почему? Любой ответ опять и 
опять вызывает вопросы. В организме жир используется главным 
образом в качестве депо, содержащего источник энергии. Воз- 
можно ли, что такие отложения жировой ткани у женщин с 
эволюционной позиции можно расценивать как резерв энергии 
для обеспечения беременности и лактации, когда поступление пи- 
щевых продуктов ‘непостоянно? Эта точка зрения находит под- 
тверждение в том, что количество жировой ткани и масса тела, 
по-видимому, служат пусковыми механизмами для процесса по- 
лового созревания как такового. 

Таким "ре были установлены два пусковых ве = 
по которым можно проследить роль фактора массы И те 
низирующий гормон (ЛГ) и фолликулостимулирующии ра 
(ФСГ), оказывается, не реагируют на свои рилизинг-факторы 

: е наблюдения при работе © 
при весе ниже 43 кг. Многочисленнмы больничных условиях 
‘нервной анорексией и ее восстановлением в 00л 


й в 43 кг является 
да. тать, что средний вес 
дают основания предпола й | активации половых тормо- 


ЧООбхОДимЕВА овен и психологической половой 
нов и связанной с ними фемин - 
застроенности [Рашиег её а1., 4975].- ся пусковым фак- 


тает 
Несколько ое Е вызывает боль- 
тором для начала менотрую я большого контингента девочек 


Ше сомнений. При обследования менструация 
‘Чодросткового —- В. ЕгзсВ обнаружила, что 2 Ре 































те. 
начинается при среднем весе около 48 кги когда по крайней 
мере 17% веса тела составляет жировая ткань ГЕмзсВ, Мен, 
1974]. Эти два механизма, по-видимому, и определяют заверте’ 
ние гормонального формирования, которое и превращает девочку 
в женщину. Масса тела и жировой ткани являются ДВИЖУЩИМИ 
силами таких биологических и физиологических изменений, Пря- 
няв во внимание сказанное, возможно, не будет казаться столь 
удивительным, что в период постоянной перестройки, происходя- 
щей в пубертатном возрасте, среди девочек-подростков широко 
распространены и изменение отношения к питанию, и булимия, 
потому что, осознанно или неосознанно, но они чувствуют связь 
между их весом и их новым состоянием. 
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НАРУШЕНИЯ ПРОЦЕССА ПИТАНИЯ 


























Будут рассмотрены три основные формы нарушения. 


НЕРВНАЯ АНОРЕКСИЯ 





й 
{ Нервная анорексия является патологией, при которой наблюда- и и 
ются наиболее серьезные нарушения в отношении к пище. У боль- ы и 
ных с анорексией нет серьезных изменений аппетита и пища и 
не является главным фактором фиксирования их внимания. Ско- Я 196 
рее патология концентрируется вокруг массы тела больного. Вна- Али 


чале она представлена как негативная реакция на ожирение и ' 10 
желание избежать его. Позже появляется страх набрать или даже 
приблизиться к их «нормальной» массе тела, причем они избега- 
ют этого еще более старательно. Большинство клиницистов соглас- 
но с ТВота (1967), который говорит: «наиболее ярким симптомом 
анорексии является физически предопределенный отказ от пи- 
щи», а основой психологических нарушений является страх нор- 
мальной массы тела подросткового периода, что и служит осно- 

_ ванием для диагноза [Ст1зр, 1967]. 

Виззей! (4970) описывает это состояние как «болезненный 
страх стать толстым» и использует такой признак в качестве од- 
ного из трех специфических критериев при постановке диагноза. 
Другими диагностическими признаками являются: м р 

1) патологическая установка, заключающаяся в старании из- а 
бегать пищи, от которой «жиреют», либо провоцирование рвоты, мА 
или использование слабительных, либо усиленные физические на- о `0 
грузки, которые в комбинации, или каждый способ в отдельности, к 
ведут к выраженной потере веса; , 

2) эндокринные нарушения, которые могут проявляться в ви- 
де аменореи у женщин или потери либидо у мужчин. 

Ранее предположения Виззе] строились на том, что первич- 

. ными являются эндокринные нарушения, но в настоящее время 

большинство клиницистов ‘убеждены, что патология концентриру- 




















ется вокруг измененной установки по отно 
массе тела и либо сопровождается дополн 
альными факторами [Сизр, 1977], либо формируется без них 
[Вгасй, 1965]. Некоторые клиницисты считают, что диагноз ано- 
рексия можно поставить при наличии нескольких из нижепере- 
численных признаков [аПу, 1969; Ееш\пег её а1., 19771: 

1) развитие заболевания до 25-летнего возраста; 

2) анорексия сопровождается потерей массы тела минимум 
на 25% от исходной массы тела больного; 

3) измененное отношение к питанию, пищевым продуктам или 
массе тела, которое сильнее голода, предостережений и угроз; 

4) отсутствие других заболеваний, которые могли бы быть при- 
чиной анорексии и потери массы тела; 

5) наличие по крайней мере двух из следующих патофизио- 
логических изменений: 

а) аменорея, 

6) пушок, 

в) брадикардия, 

г) периодически повышенная активность, 

‚д) булимия, 

е) рвота. 

Хотя патология может клинически не проявляться до-позд- 
него подросткового возраста или до двадцати лет, но основы па- 
тологии закладываются в раннем подростковом периоде. Измене- 
ния пубертатного периода у девушек сопровождаются измене- 
ниями фигуры, главным образом за счет отложения жировой тка- 
ни, что привлекает внимание мужчин и, что самое главное, свя- 
зано в ее собственном представлении с ее сексуальностью и им- 
пульсивностью. 

Пациентка, в будущем потенциально склонная к анорексии, 
в преморбидном периоде имеет склонность к избыточной массе те- 
ла и поэтому раньше своих сверстниц достигает той массы, кото- 
рая является пусковым механизмом в пубертатном процессе, как 
это было описано ранее. Изменения, обусловленные подростко- 
вым периодом, наступают раньше, чем у школьных подруг, а по- 
этому она не находит обычного взаимопонимания, поскольку ге 
Други остаются в препубертатном периоде. Если, ых ое 
неуверенность подростка и трудности, связанные © Ве 
не находят поддержки дома, девочка чувствует се и вни- 
нокой. Окруженная мифами о диетех , В = избыточным 
аонием к фигуре и весу дома, и ыы строго при- 
весом, будущая пациентка с анорексией, начин 6. вов ЧИВНВОт 
Перживаться диеты (рис. 1). В ое Е. сек- 
Чиже 43 кг, т. е. той границы, при те облегчение. Ра- 
Г спокойнее и АЕ и естаралась», и старается 

Умеется, вскоре она осознает, что «пер ыы такой попытке 
ческолько набрать вес. Однако вес ее при 


моции, а с 
п С. сексуальные Э. 
однимается выше 43 кг, возбуждают *Иакам образом возникает 


и все ее страхи и неуверенность. 55 


шению к собственной 
ительными психосоци- 
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Рис. 1. Динамика изменений состояния больного с булимией. 
Естественное развитие (А) состояния 
нием социальных и сексуальных 


физиологическая и биологическая установка на вес ниже 43 кг: 
фобия нормального веса тела. 

Наиболее характерным отклонением семьи больного с анорек- 
сией является чувство вины родителей, которую они открыто вы- 
ражают; проявления психопатологии тем не менее наблюдаются 
редко. Часто в семье имеется лицо, излишне истощенное или 
© ожирением, и значение его для больного с анорексией часто 
следует принимать во внимание. Соблюдение диет и концентра- 
ция внимания на проблемах массы тела встречаются в семьях 
часто, хотя не обязательно они связаны с преследованием только 
космртических целей. Наличие в семье больных диабетом или 
сердечно-сосудистыми заболеваниями также может вести к из- 
менению обычного стиля жизни. Такие изменения особенно ока- 
зывают воздействие, если возникают в период появления первой 
менструации у пациентки. Часто семьи больных так или иначе. 
имеют отношение к пищевым продуктам (фермеры, работники 
системы питания и т. д.); либо это семьи работников искусства 


_ 60 


| 









































уних могут 
бридении по \ 














































пли художников (балета, дизайнеров), либо семьи медицинских 

2 : 
работников. : 

Клинически нервная анорексия может быть разделена на две 
труппы. Чаще встречаются больные с анорексией, которые под- 
держивают низкую массу тела за счет исключения из пищи уг- 
леводов, но около 30% больных, поступающих в больницы [Ме- 
пзав, 1958], регулируют свою массу с использованием слабитель- 
ных средств и психогенной рвотой. 

Больные, исключающие углеводы, моложе по возрасту и име- 

от меньшую массу тела, чем пациенты с булимией (см. рис. 1). 
Внешне они выглядят истощенными, вес их обычно ниже 43 кг 
пу них наблюдается аменорея. На поверхности тела — пушок, 
который развивается, по-видимому, как средство для сохранения 
тепла, так как количество подкожной жировой ткани снижено. 
У таких пациентов повышена активность и иногда наступает со- 
стояние возбуждения. При весе ниже 48 кг у них изменен ритм 
колебаний температуры в связи с его коррекцией на сохранение 
массы тела. Они считают себя не подверженными ни холоду, 
ни вирусным инфекциям, что может быть обусловлено как изме- 
нением их иммунологического статуса [Аттазтово-Ез ег еб а1., 
1978], так и их социальной изоляцией. При низкой массе тела 
у них могут быть нарушения сна, выражающиеся в раннем про- 
буждении по утрам, хотя в отличие от больных © депрессией они 
редко жалуются на плохой сон в течение ночи. В наблюдениях, 
проводившихся в стационаре в период восстановления больных 
с анорексией, было отмечено, что в начальный период нарастания 
массы на электроэнцефалограмме увеличиваются волны медлен- 
ного сна (ВМС), которые имеют тенденцию к снижению по мере 
полного восстановления веса до уровня среднего показателя для 
данной группы населения [Гасеу её а1., 1975]. Было внесено пред- 
положение, что ВМС связаны © процессами биосинтеза в орга- 
низме в целом, и на этой стадии лечения именно такие процессы 
характерны для состояния больного. Как только достигается кри- 
тический уровень при нарастании массы тела, резко возрастают 
показатели быстрого сна (сновидения) до уровня нормы. Эта ста- 
Дия сна, возможно, обусловленная повышением процессов биосин- 
теза в мозгу, наблюдается в период исихотераиии и восстановле- 
ния репродуктивной физиологии и вследствие этого, по-видимому, 
и повышается активность центральной нервнои системы. 

В период воздержания У больных ©’ анорексией имеется гор- 
мона, и й иода [Виззей, Веага\уоо4, 

льный фон препубертатного пер ах 
1968] и сексуальная инертность. У девочки очень высокие э 


здействием 
ты еспокоена тем, что под во: 
О еоиь Е телям и преподавателям от- 


в фобии она вынуждена лгать Роду, Е р 
носительно рва ее питания. Типичный а ре 
Циональный инфантилизм отражается и в «незре ыы 
Пястного сустава при рентгенографическох последов и 
больной, соответствующий ее рентгенологическо, ее т 
66 совпадает с истинным возрастом» & находится | 








когда возникла анорексия, и его можно исчислять 
го периода и периода, с которого началось восетано! не 
тание [Тасеу её а1., 1979]. . 

У больных с булимической анорексией наблюдается нес 
пная клиническая картина. Они обычно имеют немного боле 
высокий вес (около 48 кг) и в клинику поступают в более стар. 
шем возрасте. Часто больная рассказывает, что не смогла выде 
жать питания без употребления углеводов, и многие авторы рас. 
сматривают булимическую анорексию как злокачественное расши- 
рение более характерного типа избегания. Состояние больной с 
‘весом выше 48 кг превышает порог сексуального торможения, 
и у этой больной при наличии булемической анорексии могут 
возникать сексуальные эмоции, которые приводят ее в ужас (см, 
рис. 1). Характерны существенные колебания веса тела. Пушок 
на поверхности кожных покровов встречается редко. Зубы, осо- 
бенно их небные поверхности, могут быть разрушены от постоян- ИИ” т с 
ного воздействия рвотных масс [Н\изф её а|., 1977]. Изменения и, ыы 
психики у этих больных более выражены и считается, что прогноз Дом беспорядо ** 
у ких хуже [Ст1зр, 1977; Стр её а1., 1980]. д вормельНого — 

У больной с анорексией страх пищи так велик, что она настаи- мабельность © 
вает на собственном приготовлении пищи и употреблении ее в оди- бы удивит 
‘ночестве. Она часто берет на себя все заботы по приготовлению ыт бы олинак 
пищи для всей семьи и приходит в восторг от переедания други- ирыирует, что, во 
ми членами семьи, особенно младшими братьями и сестрами. Бы- ОДО 
ло сделано предположение [ВгисВ, 4974], что это один из спосо- ИК 
бов поменяться положением с младшими детьми, которые стано- 
вятся большими и полными, а больная превращается в худую и 


перестает расти. Действительно, знакомые, которые не встреча- 


ются с семьей несколько месяцев, при встрече могут перепутать 
детей. 


Колько 
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м = К Ца 
Великодушие больной с анорексией в отношении пищи следу- те о ТО 
‘ет сопоставлять со стяжательским отношением к деньгам. Голо- . д Рано 
‚дание вызывает инстинкт накопительства, который, к сожалению, е 


г проявляться в форме магазинных краж [Сэр её а|., 
1980а]. 


Отношение к пище у мужчин, больных анорексией, анало- к 
гично описанному выше. Однако мужчины чаще страдают були- И г у, 
мической анорексией и более склонны к алкоголизму. Патология мк, 
‘имеет тенденцию быстро переходить в необратимую. 


МХ 
ии бу 
БУЛИМИЧЕСКИЙ СИНДРОМ А 


п В 
Злоупотребление пищей может достигать такой степени, что ста- : 
'новится всепоглощающим и нарушает обычный образ жизни. Ког- 
да на этом этапе максимального развития невротических прояв- № 
лении симптом становится центральным фактором, вокруг кото- м В 
рого «сгущаются» другие симптомы, связанные с питанием, т м, 
‘Формируется комплекс, образующий булимический синдром. у |. у 





и имеет свою собственную психопатологию 
ветречается у пациентов с нормальным или почти но * 
весом в соответствии с их возрастом и ростом. О ия - 
хпизет нервную анорексию, но отличается от нее. "ак ре напо- 
с булимическим синдромом не имеют фобии ново 
которая патогномонична для клиники нервной анорекции [Стар 
1967. У этих больных отсутствуют также те типичные = 
нервной Е симптомы, которые описаны ВиззеЙ (1970), 
а также Регофег с соавт. (1972). У них нет болезненного страха 
превращения в толстую, хотя они отмечают преимущества жен- 
щин с нормальными весом и фигурой [Муап4ег, 1974], как это 
описано выше. 

В последние годы этой патологии давали самые различные на- 
звания: «булиморексия» [Возкта-Года, 41976], «типеррексия 
нервная» [7лоо, 1976], «нервная булимия» [Виззе!, 1979], «ди- 
зорексия» [УапаетеусКеп, Р1ет1оо%, 1980], «булимический синдром» 
[Гасеу, 1980], «синдром худого — толотого» [Вгис, 1974], «син- 
дром беспорядочного питания» [Рартег, 4979] и «синдром контро- 
ля нормального — ненормального веса» [Сызр, 19841. Учитывая 
вариабельность симптоматики У больных с данной патологией, 
было бы удивительно, если бы описания клинических проявлений 
были бы одинаковыми; клиническая выраженность симптомов 
варьирует, что, возможно, свидетельствует о различиях в природе 
этой патологии как по клинике, так и по этиологии. Некоторые 
авторы не дифференцируют ее от булимии, которая встречается 
у больных с анорексией после восстановления нормального веса. 
Автор считает, что в таких случаях название патологии следует 
изменить: больной продолжает пребывать в состоянии нервной 
анорексии и патология отличается от булимии, которая возникла 
у пациента, ранее не страдавитего нервной анорексией. 

При поступлении первой жалобой больного является нерав- 
номерный прием пищи, который при более тщательном анализе 
включает булимию. Неизбежное нарастание массы тела, которое 
при этом появляется, контролируется воздержанием или регуляр- 
ными приемами слабительных, либо психотенной рвотой, или ком- 
бинацией всех этих методов. Если больная воздерживается или 
находится на «диете», то она избегает именно тех продуктов, ко- 
р позже будет по-волчьи поедать. 

ередко супруг больной и врач © 

: ежи о ивая больной: булимия — это про 
Пациентка обычно переедает 
такая комната в доме, где 
ны. Комната запирается, телефо а 
игнорируются. Когда булимия обнаруживается, 
Е родственников прервать процес 
Оз ческое те- 

Булимия наступает периодически, рен в: неистовы- 
чение, она учащается или приступ», ы 


< в: 
иональное напряжение 
и, когда у больного возрастает эмоц Г 


бщего профиля не знают об 
блема личная. 
в «безопасном» месте, часто это` 
ее действия не могут быть обнаруже- 
н отключается и все визитеры 
попытки друзей 
с могут привести к сильному 









мы 
связи с конфликтами в коллективе. Характер питания при були. 
мии у отдельных больных варьирует, но типично то, что они 
делят дни на «хорошие» и «плохие», придавая этому, ВИДИМО, 
более глубокое психологическое значение. Внешне хорошие НИ 
это те, в которые больная ограничивает приемы углеводов и об. 
щее количество калорий, а в плохие дни возникает тенденция к 
повышенному употреблению именно углеводов, вне зависимости, 
наступает булимия или нет. 

Перед приступом у пациентки возникает чувство ожидания, 
приподнятого настроения или возбуждения, связанное с непрео- 
долимым желанием «заполнить» чем-нибудь рот. Прием пищи 
связан с чувством унижения, а у некоторых даже деградации, 
хотя большинство описывают чувство вины, которую «искупить» 
можно только рвотой. Все описывают ощущение «разбухания» 
п свое тело обостренно чувствуют как «большое»: в их описани- 
ях они предстают скорее пассивными жертвами, а не активными 
действующими лицами. 

сихогенная рвота не является первичным симптомом, при 
этой патологии: это лишь средство предупреждения ожирения, 
когда диета не выдерживается. Рвота без тошноты обычно насту- 
пает после булимии, но она может сопутствовать и любому обыч- 
ному приему пищи. Она устраняет ощущение «разбухания», под 
названием которого часто скрывается страх нарастающего ожире- 
ния. Рвота связана с чувством вновь обретенной уверенности и 
решением никогда не объедаться. В начале ее вызывают, раздра- 
жая заднюю стенку глотки либо с помощью домашних рвотных 
средств. В дальнейшем в таких методах необходимость отпадает. 
Встав над унитазом с опущенной головой больная может спонтан- 


но вызвать сокращения диафрагмы и мышц брюшной стенки для 
освобождения желудка от содержимого. 

Злоупотребление слабительными, диуретиками или «пилюлями 
для похудания» является другим способом предупреждения на- 
копления избыточного веса или устранения обостренного чувства 
увеличения собственного тела в связи с перегрузкой углеводсо- 
держащей пищи. Их часто используют по отдельности или в ком- 
бинации, пока у больного не начинается |эвота. Возможно, по этой 
причине больные не выглядят эмоционально подавленными и 
‘впоследствии легче избавляются от этой привычки. Однако может 
быть использовано очень бол ое количество разных таблеток. 

Можно наблюдать электролитные нерушения, особенно если 
больная комбинирует злоупотребление слабительными и диуре- 
тиками с вызванной рвотой. Больная бледна, у нее выражены 
потливость и тремор. Она жалуется на «нервозность», но могут 
быть и более глубокие нарушения. Судороги, напряженность 

мышц и пирексия могут привести к ошибочному диагнозу. При- 
чины появления периодов пирексии при булимии не установлены, 
возможно, она обусловлена тем, что «центры» насыщения п ре- 


гуляции температуры расположены в непосредственной близости 
в области гипоталамуса. 


















булимическом синдрол 

При 9 Е В а часто возникают нарушения мен- 
ии ме сиодеБании: Назон 
наблюдением находились 20 пациенток с полностью предетавяе д 
выми клинически признаками булимического синдрома, у т 
1 описана аменорся длительностью до 10 мес. У одной па 
больных менструальные кровотечения не наступали, несмотря на 
то, что она принимала контрацептивы (табл. 1). Еще у четырех 
больных менструации были нерегулярными, а у трех регулярные 
кровотечения, — все три принимали контрацептивы. Только одна 
больная, не принимавшая контрацептивов, имела нормальный мен- 
струальный цикл. 


Таблица 1. Менетруальная активность у 20 больных, 
находившихся под наблюдением 


ры ЕЕ НИНЕ КВИНТ ЕНЕВЕНИ 








Количество На контрацеп- 
больных тивах 
Е 
Аменорея 12 1 
Нерегулярные менструации 4 1 
Регулярные «кровотечения» 13 3 
Нормальные менструации 1 0 


Е о 


Менструальная функция явно зависит от многих факторов, 
масса тела и эмоциональное состояние — это только два из них. 
Булимические больные имеют явную эмоциональную лабильность, 
но она характерна для всех больных с психопатологией (но без 
нарушений процесса питания), однако такие выраженные нару- 
шения регулярности менструального цикла характерны только 
для булимии. Кроме того, масса тела больных хотя и колеблется, 
но находится на уровне средних значений для соответствующего 
возраста и роста. Важно учитывать, что среди населения, тде в 
пищу употребляется большое количество углеводов, но тем не 
менее не обеспечивается достаточное количество калорий, менст- 
руальный цикл сохраняется (и происходит овуляция!), ау боль- 
ных с булимией, которые избирательно не используют в пищу 
или удаляют после употребления углеводы, менструальный цикл 
нарушен, несмотря на то что они получают достаточное количе- 
ство калорий. Возможно ли, что для поддержания овуляции необ- 
ходимо постоянное и в достаточном количестве поступление в 
организм углеводов? Гипотеза эта остается спорной, но с точки 
зрения эволюции ее можно принять во внимание. Питание пер- 
вобытной женщины, которая произошла от высших приматов, 
состояло в основном из углеводов [Нажез, \УооЦеу, 19631. Сле- 
Довательно, если углеводы являются основным источником по- 


ступления энергии, необходимой для отложения жира в организ- 


ме жен ачение для воспроизведения 
ин. ет важное зн я 
в бходим чувствительный 


потомства. е. то нео 
‚ как указывалось ранее, п у 
переключатель, возможно тормональный, для связывания потреб 
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у и беременнс 

ления углеводов и овуляции, есл ре: 

| вению всех запасов жира полн 

привели к исчезно ов. р 

: б ‚пления пищи. Такой «перекл С Вр, 

сниженногб посту: та В м 
ции эволюции имеет жизненно важ - 

В том же исследовании был проведен анализ социальной Я 
надлежности больных в подростковом периоде, главным м 
на осповании их образования. В соответствии с их про 2 
при первом поступлении в клинику они принадлежали к | || 
и 1 классам. При исследовании нервной анорексии были о 
чены подобные результаты но распределению пациентов. Инте. 
ресно, что социальная принадлежность отцов больных была Ной 
чем у их дочерей. В целом четырнадцать отцов (10%) принадие- 
жали к ТУ иу классам (табл. 2). 


Таблица 2. Характер распределения по социальным классам 
20 больных с булимией и их отцов 
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жают печаль или подавленность и ранее им часто ставили 
диагноз «реактивнои депрессии». Небольшая часть больных име- 
ют проявления возбужденности и фобии. Такие больные могут 
описывать их привычки в питании в деперсонализированной и 
ме: это как если бы, как автомат, — они наблюдают свое булими- 
ческое поведение со стороны, их тело отделяется ими от их са- 
мих. И вновь у них наблюдается плохо скрываемое, но не под- 
черкиваемое раздражение, которое может быть направлено на 


собственную персону, но чаще на близкого мужчину или мужчин 
в целом. 


2. Групна с нарушениями личности 


В этой значительно менее обширной группе изменения в питании 
в разной степени сочетаются со злоупотреблением алкоголем и 
лекарственными средствами. Больные используют их чередуя и 
ззаимозаменяя. Они пьянствуют, чередуя с длительными перио- 
дами, в течение которых они могут выпивать немного или вовсе 
воздерживаться от алкоголя. Фазы запоя подобно булимии могут 
начинаться неожиданно. Последние спланированные исследова- 
ния, в которых нринимал участие и автор, свидетельствуют о том, 
что у 15% женщин-алкоголиков из Лондонской клиники в анам- 
незе имелись нарушения процесса питания. Аналогична си- 
туация и по отношению к лекарственным средствам, вызываю- 
щим привыкание, выбор препарата в большей мере определяется 
популярностью препарата в обществе, чем самим пациентом. 
У пациентов, которые имеют такие периоды, когда теряется 
контроль за употреблением пищевых продуктов, наступают 
и периоды полового оживления, и `это не вызывает удивле- 
пия. Многие больные доверительно описывают свое состояние 
в эти периоды как «неразборчивость». У других страх «потерять 
контроль» ведет их к поискам «безопасных» взаимоотношений, 
которые могут принимать самые разнообразные формы. Так, парт- 
нер может быть женатым или не желающим связывать себя, или 
он может быть столь мало значащим для больной, что взаимоот- 
ношения с ним имеют для нее совсем небольшое значение. Иног- 
да партнером становится гомосексуал или бисексуал, или, по 
описанию пациентки, «глупый». елатио может быть главной и 
исключительной формой ззаимоотношений. Временная и кратко- 
срочная проституция У редких больных становится последним 
средством. Иногда партнером может стать женщина и гомосек- 
суализм становится’ защитой — путем поиска сексуального осво- 
бождения без связывания себя обязательствами на будущее. Кли- 
нически такие больные могут выглядеть эмоционально неустой- 
Чивыми или театральными. Они могут иметь и = коже 
запястья или ожоги от оку ет. Наиболее вербальные 
больные описывают их как умерщвление плоти. Клиническая кар- 
Е тельно отличается от подавля- 
тина этой группы пациентов Ве описанных ранее 
Ющего большинства буламических пациентов, ранее. 
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3. Группа эпилептиформных больных 


У небольшого числа больных булимический синдром встречается 


наряду с эпилепсией и провоцируется этой болезнью. Следует 
подчеркнуть, что припадки не являются вторичной патологией, 
возникающей вследствие электролитных нарушений при рвоте и 
злоупотреблении слабительными, а возникают первично. Такие 
больные описывают эпилептиформные припадки или «провалы 
памяти», которые предшествуют приступу нарушения потребле- 
ния пищи. Постоянным наблюдением из их истории заболевания 
является то, что первый эпилептический припадок произошел в 
пубертатный период: обычная напряженность этого периода была 
усилена потерей контроля в период припадка. Диагноз следует ут 
ставить на основании строгого определения: предшествуют ли и 0 
припадки булимии или психогенной рвоте, или эпилептиформное нд 
разрешение является следствием патологической формы потреб- ви, 
ления пищи. ОВ 


тнотени) 
(НЕНИЯ 


Хотя этиология патологии и характер отношения к пище в двух в и. 
основных группах больных с булимией сходны, но имеются и зв 
некоторые различия. ПИТ 
В группе невропатов патологическое отношение к питанию ИАТИВНОСТ 
обычно связано с неудачей, которая сопутствовала первому серь- ЗОНА 
езному взаимоотношению с противоположным полом, либо оно хх 
формируется в процессе взаимоотношений неустойчивых, часто Нот 
сменяющихся. Больная страдает, критически себя оценивает и Же 
определяет для себя очень низкий уровень притязаний. Она по- И 
теряла в себе уверенность как женщина и причины своих неудач № 
связывает со своей фигурой. Увлекаясь диетой, она добивается О \ 
уверенности, что может изменить ее, но быстро впадает в були- О 
мию, симптом, который еще больше усиливает чувство неуверен- У 
ности. Иногда булимия развивается в период беременности или М, 
в послеродовом периоде: обычно это больные, которые сомнева- т 
ются в своих материнских чувствах и в период вынашивания №, № 
нового ребенка чувствуют себя подавленными и страдают. И вновь ь 
патологическое отношение к процессу питания связано с чувст- р 
ор неудачи; всегда больная стремится к достижению определен- АВ 
ной, хотя и стереотипной, роли женщины. м . 
Плоды булимического характера питания произрастают на о 
почве эмоциональной! путаницы позднего подросткового периода к м 
и движения социальных классов в процессе получения образова- м ы 
ния, и эти факторы постоянно фигурируют. В попытках проана- м 
лизировать их школьных подруг, принадлежащих к средним клас- 
сам, с более низким весом и более изящных, они начинают свя- 
‚зывать эмоциональное и социальное благополучие с исключением у, 
углеводов из пищи. Соблюдая диету, или точнее избегая углево- \ 
дов, пациентки находят способ внести контролирующий фактор в м 
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ту путаницу, которая происходит и в мыслях, и в жизни. Они 
связывают форму их фигуры (и массу тела) и эмоционально, 
и социально с их сексуальностью, той проблемой, в которой они 
так неуверенны, а поэтому мысли о их фигуре и ее коррекции 
становятся всепоглощающими. С позиции их логики коррекция 
веса и фигуры становится реакцией на все сильные эмоциональ- 
ные впечатления. Синдром булимии, по-видимому, является пря- 
мым продолжением неравномерного потребления пищи, которое 
типично для девочек-подростков из среднего класса, так как явля- 
ется средством борьбы с ожирением, которое, возможно, стало бы 
для них неизбежным, если бы они остались в социальной группе 
их родителей. : 

Больные в группе, где проиеходит изменение личности, чувст- 
вуют, что их образ питания вышел из-под контроля. Потеря конт- 
роля может вести к злоупотреблению алкоголем или другими 
препаратами, а также к проявлению и удовлетворению других 
желаний, в частности половых стимулов. Для больной потеряли 
значимость длительно существующие обязательства в ее взаимо- 
отношениях, чувства уверенности, безопасности и близости, ее 
сомнения наслаиваются на унижение ее менее активного партне- 
ра. Унижение или разочарование в ее сексуальном партнере (или 
в себе самой), по-видимому, является частью ее отчаянной по- 
пытки отвергнуть чувство зависимости. Булимия и сексуальная 
активность так взаимосвязаны в представлениях таких больных, 
что они могут вступать в связь или пойти на мастурбацию, исполь- 
зуя их как средство для преодоления булимической атаки, либо, 
напротив, жадное поглощение пищи до развития успокоения мо- 
жет быть использовано ими для снижения обостренных сексуаль- 
ных влечений. 

Все больные, к какой бы групие они ни относились, погло- 
щены и прикованы к пищевым продуктам, особенно углеводам. 
Некоторые из них употребляют их в избыточных количествах как 
успокаивающее средство для того, чтобы подавить чувство утраты, 
которое они испытывают в их жизни, и таким образом эти прие- 
мы переходят в болезненное пристрастие. Другие больные проде- 
лывают то же самое, но с целью унизить себя, уменьшить свою 
собственную ценность: оскорбление за греховность и тайные дей- 
ствия. Все больные выражают неуверенность в их женственности 
наряду с переполняющим их чувством сложности, которое они 
испытывают при общении. Эти чувства связываются ое па- 
циенткой, как во времени, так и с позиции психической мотиви- 
ровки, с нарушением процесса питания, симптомы которого и 
заставили ее искать помощи. 


ОЖИРЕНИЕ 


Немногие животные когда-либо имели такой свободный доступ к 
«питательным» продуктам и так аппетитно представленным, как 
современный человек в западных странах. И немногие животные 
так восторгаются от праздности! Если человек имеет наследствен- 
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ные механизмы и контролирующие процессы, которые Развилие, 
на основе более аскетического’ образа жизни, тогда было бы ди. 
вительно, если бы он не был склонен к ожирению. [Тайре, 1977]. 
Ожирение, таким образом, является еще одной реакцией че. 
ловека на пищу. Подавляющее большинство лиц с ожирениеу 
приобрели избыточное отложение жира вследствие наличия 
них индивидуальной предрасположенности вследствие комплекса 
варьпрующих факторов, как психологических, так и социально. 
культурных, а наряду с ними, вероятно, воздействия генетически 
обусловленных особейностей организма и его метаболизма. Ожи- 
рение — это состояйие накопления больших количеств жира, ко- 
торое клиницистами обычно определяется по степени «избыточно- 
сти веса». Абсолютной меры для оценки ожирения не существует: 
необходимо соотносить понятие «излишнее ожирение» с характе- 
ристиками, типичными для обследованной группы населения. 
В детстве ожирение может отражать особенности питания ма- 
тТери, а также конституциональные особенности обоих родителей. 
заимоотношения ребенка с ожирением с его матерью, по-види- 
мому, отличаются от взаимоотношений ребенка с нормальной мас- 
сой тела. Мать, имеющая детей с нормальной массой тела и с 
избыточной, кормит их по-разному и, даже когда врач советует 
поступать иначе, может продолжать давать болыше пищи ее от- 
прыску с избыточным весом [Вгасв, 1943; БапЬаг, 1954; Сызр, 
1967]. Мища может служить эмоциональным источником между 
матерью и ребенком и взаимоотношения между ними могут быть 
неопределенными и противоречивыми. 
ежду исследователями остаются разногласия в вопросе о 
важности эмоционального фактора в развитии ожирения у детей: 
являются ли психологические проблемы факторами, способствую- 
щими развитию ожирения, либо они вторичны от того неприятия, 
на которое наталкивается такой ребенок [ВгисВ, 1974]. Более ве- 
роятно, что оба эти аспекта находятся в тесном взаимодействии. 
Касу (1976) пришел к выводу, что для семей с детьми, 
страдающими ожирением, характерны четыре типичные особен- 
ности. Первое — пища служит основным или главным средством 
для вырежения нежности, для облегчения напряжения, или сред- 
ством, за которое добиваются желаемого поведения. Ребенка об- 
нимают и ласкают реже, чем поощряют пищей. Второе — мать 
старается сгладить неприятную ситуацию с помощью пищи, а по- 
этому, как предполагает Кашсу, сглаживает у ребенка способ- 
ность дифференцировать голод от более адекватной реакции на 
ситуацию. У ребенка не формируются адекватные реакции на 
стресс, страх, возбуждение, которые у ребенка с нормальным 
весом приобретаются. Третье — в семье строгое отношение к пище 
и продуктам питания. Так, ребенок получает установку о том, 
ЧТо все, что положено, должно быть съедено. Такая установка 
может привести к сниженной способности дифференцировать чув- 
ство голода, и пища принимается, и ее прием заканчивается толь- 
ко по потребности [Вуспо\уз, 1950]. Четвертое — многие мате- 
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ринские чувства и отношение к ребенку определяются ее собст- 
венными переживаниями, беспокойством, неуверенностью, 
потребностью самоутверждения. В результате возникает «хаос в 
сложных взаимоотношениях, которые формируются на основе 
взаимосвязей между голодом, насьицением и анатомией развиваю- 
щегося организма, и которые усиливаются благодаря их практи- 
ческому подкреплению». 

На основании работы, проведенной по государственной про- 
трамме исследования развития ребенка [С1зр, 1970], сделано 
предположение о том, что «жирные» младенцы остаются полными 
и в детстве и в подростковом возрасте. В рамках этой же прог- 
раммы было проведено обишрное исследование по проспективной 
оценке 5362 младенцев, рожденных в течение первой недели мая 
1946 г., их обследовали при рождении, а затем в возрасте 4, 7, 
41 и 15 лет. Из 240 мальчиков, которые были толстыми в 7 лет, 
только семеро стали худыми к 15 годам, а из 243 девочек, тол- 
стых в Т-летнем возрасте, только трое стали худыми к 15 годам. 
Это исследование позволило предположить, что ребенком с избы- 
точным весом чаще бывает первый ребенок в семье или младший 
из детей. Вероятно, несколько неожиданно, что дети с избыточ- 
ным весом находились на грудном вскармливании и принадлеж- 
ность к определенной социальной группе не прослеживается среди 
таких подростков. Матери детей с избыточным. весом были менее 
обеспокоены по поводу здоровья, аппетита и размеров ребенка, 
чем матери худых детей. Была обнаружена также связь между 
упитанностью мальчиков и их агрессивностью (худощавость со- 
провождалась нервозностью). ь 

Болынинство людей при исследовании в течение десятилетия 
или приблизительно такого времени удивительно сохраняют по- 
стоянство веса. Разумеется, небольшие колебания происходят как 
правило, например, явно прослеживается тенденция к некоторо- 
му повышению массы тела с возрастом. Изменения баланса об- 
менных процессов, которые приводят к этим небольшим колеба- 
ниям массы тела, несущественны по сравнению с теми отромны- 
ми количествами калорий, которые были использованы и теми 
большими количествами энергии, которые были израсходованы 
за все эти годы. Поэтому большинство людей имеют в организме 
контролирующие механизмы, которые, возможно, не будучи иде- 
альными, все-таки функционируют адекватно. 

Что же тогда типично для тех, у Которых отсутствует способ- 
ность контролировать свой вес? Следует заострить внимание на 
том, что в целом в обществе лица с ожирением ыы 
отличаются, лишь очень немногие из них считают себя Сы 
и ищут помощи у врачей. Они имеют разные показатели, и было 
бы опибочным переносить все проблемы, симптомы и прогноз 
больных с ожирением на лиц с ожирением т 
знаков болезни, даже если вес в этих двух группах одинаков. х 

Было проведено лишь небольшое количество Уи : 
исследований. В исследовании, проделанном в районе Манхат- 
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тан, лишь очень небольшие взаимосвязи с: между ел. 
хическим состоянием больных и ожирением 1 иооте её а]., 1965], 
Однако в исследовании, проведенном ЭИпоп (1963), наблюдая 
что среди обслуживающего персонала с ожирением гораздо режь 
встречается депрессия, чем среди их ан с нормальной 
массой тела. Сходные данные опубликованы 5Пуегэюпе (1968), 
который обнаружил, что при исследовании населения в целом 
мужчины с массой тела, превышающей их «идеальный» показа- 
тель на 45%, имели меньше невротических расстройств, чем в 
контрольной группе с нормальной массой тела. Более того, Стр 
и МеСашпезз (4976) нашли, что лица с массивным ожирением, 
встречающиеся среди населения в целом в юго-западной части 
Лондона, значительно отличались как менее выраженным воз- 
буждением, так и реже встречающейся депрессией. В заключе- 
ние, имеются данные, что лица с умеренно повышенным весом, 
скажем на 50% по сравнению с их «идеальной» нормой, эмоцио- 
нально менее лабильны, чем лица с весом, близким к нормальным 
показателям, соответствующим их росту и возрасту, и это стано- 
вится определенно доказанным при сравнении с лицами со сни- 
женным весом. : 

Однако группа лиц, которая поступает в клинику с ожирени- 
ем, очень отличается. Пациенты клиник, которые, как правило, 
сами устанавливают свое болезненное состояние, состоят главным 
образом из женщин, у которых тяжелое, обычно прогрессирующее 
ожирение и которые имеют выраженный невротический статус 
[Ст1зр, 4978]. 

Длительное ограничение питания с последующей потерей мас- 
сы у больных с ожирением сопровождается сменой настроения с 
появлением депрессии [Втисв, 1957; Эбапката, 1957], или различ- 
ных психотических реакций [ВоБтзоп, Утик, 4973]. В контрас- 
те с этими данными наблюдения Ка!асу и Ст1зр (1974) и $010\ 
с соавт. (1974) свидетельствуют о том, что больные, которым 
хирургически существенно скорригировали вес, проявляли мало 
‘признаков для развития депрессии. Для интерпретации этих дан- 
ных могут иметь значение два фактора. Первое — больные, ко- 
торые подвергались хирургическому лечению, не ограничивались 
в питании в такой мере, как те больные, которые достигли сни- 
жения веса на ограниченной диете. Второе, в результате хирур- 
гического вмешательства больные, как правило, не теряют более 
третьеи части их веса, а поэтому ожирение средней степени 
остается [РШтеюп, 1984]. Это остаточное количество жира мо- 
жет иметь важное психологическое значение, так как существует 
мнение, что ожирение может выполнять роль барьера — защиты, 
которая позволяет пациенту отрицать проблемы, возникающие 
при общении с другими людьми [Ст!зр, 1978]. Действительно, 
большие потери веса ведут к выраженным эмоциональным нару- 
шениям, так как пациент уже не может избежать тех трудностей, 
которые подавлялись при избыточной массе тела. Ст1зр считает, 
что критическим барьером веса является избыток в 25% выше 
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нормальной величины, вес 


г = == же ниже этого порогового показателя 
не о Зея нужного равновесия. Пороговый вес обеспечива- 
ет И ее степень сексуальной инертности, которая 
типична для выраженного ожирения, ситуация аналогичная той, 
которую наолюдают при воздержании вследствие нервной анорек- 
сии. Этот порог характеризует большая широта по сравнению с 
пороговым низким весом (см. выше), но существуют данные, что 
он тоже предопределен гормонально [Ка!су, 1976]. 

Действительно, массивное ожирение играет важную роль в 
развитии и поддержании сексуальной инертности: оно может быть 
использовано как средство для разрешения полового конфликта 
и поэтому лечение может иметь последствия для супружеских 
взаимоотношений. Следует подчеркнуть, что очень полные жен- 
щины выходят замуж, когда они уже имеют большой избыточный 
вес, а поэтому их замужество спланировано с учетом последствий 
от их ожирения. 

В течение психотерапии автор наблюдал, что некоторые жен- 
щины с массивным ожирением, у которых оно возникло без яв- 
ных причин, иногда описывают, что приблизительно в пубертат- 
ный период они вдруг внезапно стали объектом кровосмеситель- 
ного внимания и как быстрое прогрессирующее ожирение привело 
не только к устранению сексуальных притязаний, но и к сниже- 
нию их собственной вдруг возникшей сексуальной импульсивно- 
сти. Они опасались, что именно эта импульсивность была причи- 
ной «нежелательного» внимания. 

Характер потребления пищи больных с ожирением очень варь- 
ирует. Большинство переедают во время эмоционального стресса, 
а в другое время потребляют меньше калорий и едят меньше 
ежедневно по сравнению с людьми с нормальным весом [Возе, 
\УПНашз, 1964; Еабгу, 1969; Зевасвег, 1974; Назйатз, 1979]. 
В небольшом количестве случаев наблюдается булимический ха- 
рактер питания. Так, в клинических исследованиях, проводив- 
шихся Эбапкага (1959), было отмечено булимическое потребление 
пищи только в 8% случаев. Однако в наблюдении НашЬатоег 
(1954), которое было проведено на очень небольшом континтен- 
те, булимический характер был отмечен у всех больных, но это 
были пациенты, которые проходили исихотерапию, и группа была 
подобрана специально. ` : 

Самопроизвольная рвота редко упоминается в литературе, 
но иногда встречается, автор наблюдал больных с ожирением, 
которые при эмоциональном напряжении имели рвоту, Е она 
не была достаточно выражена, чтобы снизить вес их тела до нор- 
мального значения (и следовательно, перейти в ее 
синдром»). Зсвас№ег (4974) считает, что механизмы о = 
пищу у тучных людей отличаются от таковых у лиц с нор 
ным весом: люди с ожирением в большей мере Я = 
внешние» впечатления от пищи, такие, ее И: 
ность продуктов, чем на «внутрен т Ти метив, 

днако М15Ъеи, (1972) скорригировал эту точку зрения, а 











что любой человек, который пытается снизить свой вес 
чем его физиологический индивидуальный «уровень», тоже 
гирует на такие внешние факторы пищи, как вид, вкус, ры 
продукта, или на других людей, употребляющих пищу, п поэтому 
такие внешние воздействия не ограничены только реакцией лк. 
дей с ожирением. №1зЪей предположил, что порог, который опре. 
деляет «уровень» веса человека, находится под контролем гипо. 
таламуса и люди, которые пытаются соблюдать диету при весь 
более низком, чем их физиологический «уровень», будут всегда 
«физиологически голодны». Другими словами, так как «уровень» 
индивидуального веса, или порог, определяющий этот уровень, 
варьируют среди отдельных лиц, то, следовательно, некоторые 
люди имеют биологически предопределенную склонность к ожи- 
рению. Разумеется, конституция не играет большой роли при 
регулировании приема пищи на протяжении ограниченного пе- 
риода времени. РоЦуу (1976) показал, что лица, соблюдавшие 
диету, имели склонность к перееданию после «перегрузки» пи- 
щей, когда, по их мнению, они получали много калорий, либо 
после эмоционального напряжения или употребления алкоголя. 


ПИЩА И ЕЕ РОЛЬ В ФОРМИРОВАНИИ ПСИХИКИ 


Оральный рефлекс является доминирующим при рождении ре- 
бенка, и это позволило предположить, что он служит основой для 
первой стадии эмоционального формирования в процессе разви- 
тия личности. Затруднения, возникающие на любой «стадии», 
могут вести к остановке развития. Так, следствием травмы на 
ранних стадиях развития являются затруднения процесса пита- 
ния невротического характера. Проблемы, возникающие в связи 
с патологическим характером процесса питания, как полагают, 
являются остаточным симптомом, возникшим главным образом 
вследствие отклонений на оральном этапе развития [А]ехапает, 
1934; Втисв, 1952; Эбликага, 1958; Ва, 1968]. Эта теория, ос- 
новывающаяся на анекдотичных клинических наблюдениях, под- 
вергается критике [С]аскзтат, Низев, 1968], но тем не менее 
широко принята специалистами и источником ее является тща- 
тельный и квалифицированный сбор анамнеза. 

Оральная стадия, самый ранний период с точки зрения пси- 
хоанализа, в основе которого лежат взаимоотношения матери и 
ребенка и, по предположениям специалистов, любовь матери, как 
в ее присутствии так и при ее отсутствии, символически отож- 
дествляется с чувством насыщения. 

В течение нескольких первых месяцев жизни развивающийся 
ребенок, получающий нормальную материнскую заботу, проходит 
цикл сна — бодрствования, который регулируется в основном его 
чувством голода. Некоторые дети быстро привыкают к сну в те- 
чение всей ночи, а другие оказываются очень резистентными к 
такому режиму. Существует точка зрения, что депрессивные со- 
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стояния исходят корнями из неразрешенного конфликта именно 
этого периода, обусловленного временным отсутствием матери и 
вместе с неи пищи. Таким образом, чувство утраты и одиночества 
п даже состояние подавленности начинают ассоциироваться с го- 
лодом и пробуждением [Аехапдет, 1934; НашБитоет, 1951; Вгасв, 
1952; СЛаскзтая, Натзев, 1968]. 

Изменения режима питания и колебания веса происходят при 
всех психических заболеваниях. Однако при нетяжелой невроти- 
ческой депрессии очень часто наступает компенсаторный период 
потребления пищи, тогда как при эндогенной (биологической) 
депрессии часто встречается стабильное снижение аппетита. Если 
пониженный аппетит приводит к выраженному снижению массы 
тела, тогда появляется «характерное» раннее пробуждение по 
утрам. Такие ‘нарушения сна не являются прямым следствием 
патологии, а зависят от потери веса как таковой (см. «Нервная 
анорексия»). Шизофреники редко изменяют привычный режим 
питания, но при использовании фенотиазинов в качестве побоч- 
ного эффекта часто наблюдают повышение веса [РауКе] её а|., 
1978]. Потери веса могут происходить и при гипомании. Больной 
утверждает, что у него плохой аппетит, но его жалобы следует 
оценивать с учетом типичного для него маниакального возбуж- 
дения, поверхностного, быстро сменяющегося внимания и повы- 
шенной активности. 


ЗАКЛЮЧЕНИЕ 


Отношение к питанию редко бывает простым. Хотя оно лежит 
в основе биологического существования, но в процессе эволюции 
и социальных перемен возникли ассоциации между пищевыми 
продуктами, особенностями в поведении и разными обычаями. 
Развились разнообразные психологическне и физиологические от- 
клоневия, которые и в настоящее время и в будущем будут слу- 
жить предметом углубленных исследований. 
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ИММУНОЛОГИЯ И ФИЗИОЛОГИЯ 
ПИЩЕВАРЕНИЯ 


Анни Фергюсон, Стефан Стробел 
(Аппе Еегоизоп *, Збервап З6оЪе] и") 


ВВЕДЕНИЕ 


А ратотаниЕ тракт человека обладает удивительной спо- 
собностью адаптации по отношению к различным режимам пита- 
ния и по отношению к чрезвычайному разнообразию пищевых 
продуктов, которые могут быть использованы в пищу. Существу- 
ет сложный комплекс механизмов для регуляции системье пище- 
зарения и функции автономчой нервной системы, циркулирующих 
тормонов, локальных нейронгльной и эндокринной тканей в стен- 
ке кишечника, которые принимают участие в совместном конт- 
роле перистальтики кишечника, секреции пищеварительных соков, 
всасывания пищевых веществ и элиминации пищевых остатков. 
Существуют также регуляторные механизмы, индуцирующие и 
подавляющие иммунологические реакции на антигены из попав- 
их в систему пищеварения продуктов питания. 

Невозможно отделить функцию пищеварения от иммунологи- 
ческой функции кишечника (рис. 2). Тогда как большинство 
клеток напего организма находятся в стерильном окружении и 
подвержены воздействию ограниченного количества антигенов, 
эпителий желудочно-кишечного тракта отделяет ткани нашего 
организма от огромного количества живых и неживых антигенов, 
большинство из которых безвредны, а иногда и полезны для хо- 
зяина. 

Природа и количество пищеварительных соков, скорость пе- 
ристальтики или. кишечный стаз, скорость всасывания и Эли- 


минации — все эти факторы будут влиять путем разведения, неи- 


1 б в, присутству- 
трализации или экскреции на количество антигенов, 
: а Например, при недоста- 


ющих в конкретном участке кишечника. 
точности ни поджелудочной железы, Же еее: 
реваривание белков, появляется значительно больше, и 
10 в норме, иммунотенных Факторов в Ея 7 антиге- 
кишках. Когда вследствие иммунологических и ея 
ны, таких как пищевые продукты или = анение пато- 
ет заболевание слизистой кишечника, то ЕЕ селением ан- 
Логии в кишечнике связано непосредственно с т ыы в сек- 
тигена внутри кишечника. С другои опоре 


Е Е. еее ЕаштБагов. 
ЕЕ (Сазтоел(его1ову), ЗаретзНу 04 Е 
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ее реции и двигательной а 


И ВНОст 

никробные}.  ОКазывают влияние на Характе) 

Е”. флоры в проксимальных отделах 
Перистальтик тонкого кишечника. При 


ахлор. 
Переваривание. гидрии, которая часто со ы 


СТВует 
типогаммаглобулинемии, МИНИ. 
Всасывание 


мальная инфицирующая доза бак. 

биея терий снижается и больной нахо. 
: АС Иммунца дится в состоянии риска развития 
реакции слизистой колонизации бактерий в прокол. 


оболочки мальных отделах кишечника, 


Для иммунной системы слизи- 
Рис. 2. Общая схема взаимосвязи стой кишечника было необходи- 
ри и мостью формирование выраженной 
антигенами и иммунными реак- приспособляемости. Наряду с су- 


циями, ществованием` постоянного специ- 
фического иммунологического от- 

вета невысокой интенсивности на пищевые антигены и бак- 
терии-комменсалы кишечник сохраняет способность пропускать 
питательные вещества и переносить присутствие большого коли- 
чества полезных микроорганизмов, при этом он не утрачивает 
способности повышать активность защитных иммунологических 
реакций на энтеропатогенные микроорганизмы, которые обеспе- 


чивают элиминацию инфекции и предупреждают развитие реин- 
фицирования. 


’ Иммунологические реакции слизистой дополняют собой тка- 


невый иммунитет, а также нейтрализацию и распад антигенов. 
Эти иммунные реакции имеют существенное влияние на структу- 
ру и функцию желудочно-кишечного тракта, как будет подробнее 
рассмотрено далее. Дальнейшим дополнением к сложным взаимо- 
связанным процессам в кишечнике служит то, что некоторые из 
эффектов иммунологических реакций на бактерии и паразиты 
очень сходны с теми прямыми изменениями, которые вызывают 
сами паразиты или микробные токсины, например, изменения 
кинетики эпителиальных клеток с атрофией ворсинок и гипер- 
плазией крипт, секреция слизи и повышение проницаемости для 
макромолекул. 

Удивительно, что многие функции пищеварения остаются нор- 
мальными при тяжелых заболеваниях желудочно-кишечного. 
тракта, сохраняется также большинство иммунологических реак- 
ций на пищевые продукты. Только изредка больные с патологией 
пищевода, желудка, поджелудочной железы, кишечника или пе- 
чени не могут переносить общий рацион. Когда такая ситуация 
возникает, часто требуется только простая модификация диеты, 
чтобы облегчить симптомы, обусловленные пищевым фактором, 
например, для больных с патологией, вызывающей стриктуры в 
кишечнике, требуется диета с низким содержанием клетчатки, 
а при стеаторее — диета с низ 


ким содержанием жиров. Поэтому 
удивительно, что многие больные, которые не имеют представ- 
80 
























































ления 0 желудочно-кишечной или имм 
калуются, что пищевые продукты, 
пищу, вызывают у них неже 
пищевая непереносимость. Те 
больных в основе такой симпт 


унологической патологии, 
которые они используют в. 
лательные реакции под названием 
м не менее у определенной части 


оматики могут лежать слож 
рен ожные из- 
менения функции пищеварения или иммунологической функции 


в кишечнике. В зависимости от генеза патологии лечение может 
быть с использованием диеты, медикаментозным (регулирующим 
функцию пищеварения или иммунологические функции), а часто 
лечение не является необходимостью вовсе. 

Для той небольшой части больных, у которых непереноси- 
мость к пище объективно установлена и у которых доказан им- 
мунологический механизм патологии, первичной патофизиологи- 
ческой основой следует считать нарушение нормальных гомеоста- 
тических процессов, регулирующих иммунитет в кашечнике. 
В норме иммунологическая реакция на всасавшиеся пищевые 
продукты протекает не причиняя вреда. В последние годы было 
установлено, что иммунологические процессы на поверхности сли- 
зистых определяются главным образом иммунорегулирующими 
Т-клетками. Это означает, что по крайней мере теоретически воз- 
можно восстановить нормальный иммунологический ответ у боль- 
ных с пищевой аллергией путем использования специально вы- 
работанной иммунотерапии для воздействия на сами иммуноре- 
гулирующие клетки. 

В данной главе представлен обзор некоторых аспектов имму- 
нологии и физиологии желудочно-кишечного тракта с целью под- 
готовить почву для последующего обсуждения клинических ва- 
риантов непереносимости пищи. Детальное описание физиологии 
пищеварения может быть почерпнуто из любой монографии по 
физиологии или гастроэнтерологии, а поэтому основное внимание 
уделено функционированию иммунной системы желудочно-ки- 
шечного тракта и взаимодействию между функцией пищеварения. 
и иммунными реакциями. 


ИММУННЫЙ МЕХАНИЗМ 
ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА 


Лимфоидная ткань кишечника (ЛТК) 


Исследования в области клинической иммунологии И тв. 
шечного тракта развивались медленнее, чем и: ео век: 
ласти системной иммунологии, главным образом поте о 
Реты и ткани желудочно-кишечного тракта ыы емя установ- 
1оступны для исследования. Однако в ат) [3 лимфоидная 
лено, что лимфоидная ткань кишечника ( о ря 
ань других слизистых (ЛТС), таких как сли ещества (анти- 
Половой системы реагируют на провоцирующие ы Е рн 
тены) совершени о по-иному в сравнении с систе 
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: итом совершенно изолит 
логическими реакциями и пр я ТК анн 
Е на один и тот же антиген. включает узелко 
ре ткань в стенках кишечника (групповые Лимфатичь 

мфо >. 3 
а пликулы) (ГЛФ) и в брыжейке (мезентериальные им. 
оне н систему печени, множес 
фатические узлы), фагоцитарную т тво 

бросанных в слизистой, а возможно, п 
лимфоидных клеток, разбр аи 
просвете кишечника, иммуноглобулины, секретируемые локально 
аки из сыворотки, а также многие неспецифические 
туморальные и клеточные факторы, такие как лизосомы, слизь п 
макрофаги. Постоянная миграция лимфоцитов с движением пм. 
мунобластов из узелковой лимфоидной ткани кишечника через 
лимфу и кровь обратно к слизистой тонкого и толстого кишечни- 
ка способствует широкому распространению клеток, продуцирую- 
щих антитела и Т-бласты, реагирующих с антигенами, находящи- 
мися в кишечнике. Таким образом способность для специфических 
иммунных реакций с антигеном распространена по всему кишеч- 
нику, что логически обусловлено, учитывая способность передви- 


таться и репродуктивные возможности многих энтеропатогенных 
микроорганизмов. 


УЗЕЛКОВАЯ ЛИМФОИДНАЯ ТКАНЬ 


Групповые лимфатические фолликулы хорошо видны невоору- 
женным глазом в форме узелков, вкрапленных в гладкую поверх- 
ность слизистой кишечника. На гистологических срезах ГЛФ вы- 
тлядят как скопления многочисленных узелков из больших лим- 
‚фоцитов, соединенных прослойками малых лимфоцитов и покры- 
тых эпителием. Исследования характера лимфоцитов в этой тка- 
ни показали, что, как и в лимфатических узлах и в селезенке, 
в ГЛФ имеются отдельные зоны, состоящие из Т- и В-клеток, 
а межузелковые зоны и субэпителиальные пространства богаты 
Т-клетками [Рагтой, Кегоизоп, 1974; Раггой, 1976]. Лимфоидные 
узелки покрыты специализированным цилиндрическим эпители- 
ем, в котором немного или совсем отсутствуют энтероциты с апи- 

дофильными гранулами (ЭАГ) и бокаловидные клетки, но имеет- 

ся много специализированных М-клеток (микроскладчатых кле- 

ток), а также энтероцитов (рис. 3). [О\еп, Топез, 1974]. Внутри 

этой сравнительно «бедной» части эпителия М-клетки располо- 
жены идеально с точки зрения их основной 


т функции абсорбции 
антигена и передачи его лимфоцитам [О\тет, 1977]. 


Единичные лимфоидные клетки слизистой 


В слизистой желудочно-кишечного тракта рассеяно множество от- 
дельных лимфоидных клеток, он : 


пластине, так и внутриэпители 
этих клеток обнаруживается в 
тельно немного в слизистой т 

























































Клетки включают ма- 
лые, средние и большие 
лимфоциты, плазмати- 
ческие клетки всех пя- 
ти классов иммуногло- 
булинов, мононуклеар- 
ные фагоциты, эозино- 
плы, тучные клетки и 
единичные полиморфно- 
ядерные лейкоциты. 
Большинство — внутри- 
эпителиальных клеток 
являются лимфоцитами, 
но все типы клеток, 
упомянутые выше, мо- 
тут быть представлены 
в собственной пластине. 


Впутриэпителиальные 
лимфоциты 


В последние тоды в03- 
ник чрезвычайный ин- 
терес к происхождению 


лимфоцитов слизистой 
[Еегоизоп, 1977а]. 
Часть 


внутриэпители-® 
альных (В9) лимфоци- 


п с) 
Ее) ителиальные нлетки слизистой тонкого кишечника 


8 


Энтероцит Бокаловидная Эндокринная 
клетна 


м р 


ЭАГ 


клетна 





Эпителиальные клетки купола ГЛФ 


л 
и : 
Энтероцит 
Стволовые 
клетни 


Рис. 3. Типы клеток слизистой тонкого ки- 
шечника. 


На ворсинках энтероциты, бокаловидные клетки, 
энтероциты © ацидофильными гранулами (ЭАГ), а, 
возможно и эндокринные клетки продуцируются 
путем митоза в кишечных криптах. Энтероциты 
эпителия купола групповых лимфатических фол- 
ликулов (ГЛФ) также происходят из стволовых 
клеток прилегающих крипт. Источник М-клеток 
неизвестен. СК — секреторный компонент. 


() 
® М-нлетни 
(лимфоциты) 


тов у животных содержат небольшие гранулы, которые напоми- 


нают таковые тучных клеток, 


её а|., 1978]. Используя 


но меньше по размеру [Сау-Стаю4` 


такие методы исследования, как флюо- 


ресцентные и метки с применением пероксидазы с анти-Т-кле- 


точной сывороткой, было установлено, 
Т-клеткам [ЗеЪу е а1., 1981]. В послед- 


фоцитов относятся к 


классам было показано, 
ка относятся к «ОКТ8 


Свой : 
зойствами маркеров на 


по 
6* 


нем исследовании распределения Т-клеток кишечника 


окрашиваются антисывороткой, - 
тотоксическую/супрессорную подгруппу Т-клеток периферической 
крови [ЗеБу её а1., 4984а]. На основании ‘исследований на крысах 
и мышах, получены предварительные в т 

о том, что ВЭ лимфоциты являются неоднородной популяцией кле- 
ток и транулированные Вэ лимфоциты могут отличаться, 


П 

ео матические клетки плотно окружают к 
е обнаруживаются в ворсинах с 

Рция плазматических клеток, содержащих им 


что большинство ВЭ лим- 


по под- 


что большинство лимфокитов у челове- 
положительным». Это означает, что они 
которая окраптивает также ци- 


данные, свидетельствующие 


обладая’ 
их клеточной поверхности. 


Плазматические клетки собственной пластины 


ипты и сравнительно 
обственной пластины. Про- 
муноглобулины А, 
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МиС (15А, 15М и 15б), в неизмененном 1 ком КИ, 
человека приблизительно составляет 82, 16 и 2% соответетвен, 
а при воспалительной патологии кишечника их количество но 


д. 
порциональные соотношения чрезвычайно варьируют [Вта 5 


пЧаео 
ВаКНеп, 1976]. Е” 


Тучные клетки. 


Тучные клетки в слизистой здорового тонкого кишечника Могут 
быть определены при использовании соответствующей методик 
‘фиксации и окрашивания [горе] её а1., 1981]. Эти тучные клетки 
по их способности фиксировать красящие вещества, а возможно 
и по их функции, отличаются от тучных клеток соединительной 
ткани. Даже в нормальной ткани иногда наблюдаются внутри- 
эпителиальные тучные клетки или эозинофилы. 


„Клетки иммуноглобулина Е (1вЕ) 


Клетки в слизистой кишечника, которые окрашиваются антисы- 
вороткой против Е, стали предметом некоторых разногласий. 
В некоторых более ранних исследованиях, видимо, была ` исполь- 
зована антисыворотка, которая была не полностью специфична 
только для 10Е, а поэтому их можно не принимать во внимание. 
В настоящее время осталось мало сомнений в том, что некоторые 
‘из 1оЕ-красящихся клеток являются действительно плазматиче- 
<кими клетками, хотя из исследований, проводившихся на кры- 
сах, следуют выводы о том, что тучные клетки слизистой содер- 
жат 158 [МаугБо{ет, 1977]. Несмотря на эти оговорки, результаты 
последних работ Возектапз и его сотрудников убедительны и они 
позволяют предположить, что у некоторых больных с аллергией 
экелудочно-кишечного тракта или пищевой аллергией повышает- 
ея количество ТоЕ-содержащих клеток в слизистой [Возекгапв 
‚еб а1., 1980а, Ъ]. Поскольку количество клеток с ТоЕ в слизистой 
здоровых людей, очевидно, чрезвычайно невелико, то определение 
этих клеток потенциально может служить методом диагностики 


кишечной аллергии и эта интересная работа из Голландии долж- 
на получить дальнейшее подтверждение. 


"Миграция кишечных лимфоцитов 


Малые Т- и В-лимфоциты покидают к 
пиллярных венул в ГЛФ и направляю 
ткани так же, как это происходит в 
лимфоидной ткани [Ратго&, 1977]. П 
'В-лимфоцитов (иммунобластов) из лимфы, проникающей в ГЛФ 
й мезентериальные лимфатические узлы, совершенно иной. На 
‘основании исследований на животных получены убедительные 
данные о том, что эти клетки возвращаются обратно к слизистой 
``желудочно-кишечного тракта [НазЬапа, Со\ууапз, 1978; Спу-Става 


ровоток в области постка- 
тся к Т- и В-зонам в этой 
другой дифференцированной 
уть следования больших Т- и 
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Плазматическая нлетна 





моь 
/  Мономерный 13А 
— Легная цепь се $) 5 


—— Тяжелая цепь СТ а 
мм \)-цепь \\СУ = = Димерный А 
о (105) 





Энтероцит > Секреторный !9А. 
с (15) 


дм Л 
* Секреторный номпонент ро 
©) 


(место образования 
комплекса с 10$ 
19А точно не 


лонализовано) 






10$ 13А 


Рис. 4. Компоненты секреторных молекул 15А. 


Мономерный Т&А состоит из двух легких и двух тяжелых цепей; в димерном 1ЕА 

две 7$ единицы соединены 4-цепью, также синтезируемой в плазмоците. Секретор- 

ный компонент дополняет 10$ 15А по мере того, как он проходит через эпители- 
альные клетки. 


её а]. 1978]. Эта способность иммунобластов «разыскивать ки- 
шечник» не является антигеноспецифической, так как эти клетки 
могут передвигаться по направлению к кусочкам кишечника от 
новорожденных животных и к трансплантированным участкам 
кишечника, никогда не контактировавшего с пищевыми или бак- 
териальными антигенами. Они мигрируют также в направлении 
лимфоидной ткани других слизистых, таких как слизистая брон- 


хов и молочной железы. 


Иммуноглобулин А (15А) 


Секреты кишечника богаты ТсА, а также содержат небольшие 
количества 12М и 12. Эти иммуноглобулины главным образом 
поступают из плазматических клеток, находящихся в слизистой, 
хотя некоторое количество дополняется и из сыворотки. Структу- 
ра секретируемой молекулы ТсА в настоящее время точно уста- 
новлена (рис. 4). В разных тканях и секретах ее может 
быть представлена 75-мономером, 10$-димером или -димером, 
связанным с секретирующим компонентом. Функциональное зна- 
чение [2А в просвете кишечника до сего времени не и 
[Важиа, 1976]. Этот иммуноглобулин действует как м 
т ет ме, 1 
рий, блокируя адгезию бактерии г. : 
антитела ии не связывать и И еек ны: 
чнактивировать вирусы. Однако наличие ое ефицитом 15А 
ченно важным, так как многие индивидуумы © д аейь > 
в целом не имеют отклонений и У них НЫ - 
Чувствительность к инфекционным и другим забол . 
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большое количество больных с дефицитом 1еА, которые сто 
от инфицирования многими микроорганизмами, как позднее Е 





яснилось, имели дефицит одного из иммуноглобулинов (а мен. 
но 162 [ОхеНиз её а1., 1981]. < 

В связи с обсуждаемой здесь проблемой интересно упомянут, 
утверждение некоторых исследователей, что функцией 194А явля. 
ется блокирование антител при реакциях кишечника повышенной 
чувствительности, а также снижение процесса поступления боль. 
ших молекул через слизистую кишечника [М’аПксег, 15зеаспег, 


1977; З{оКез её а|., 1975]. 


[3 А и печень 


В последние годы были сделаны интересные наблюдения при ис- 
следовании на крысах и некоторых других видах животных 
(рис. 5). Димерный 1еА 105 без секреторного компонента, как 
оказалось, избирательно переносится через клетки паренхимы пе- 
чени из крови в желчь [етайге-СоеВо её а1., 1978; ОМапз её а1., 
19781. Мономерный 12А и 11$ 1вА не накапливаются в желчи, 
При использовании динитрофенола (ДНФ) для повышения титра 
антител образованные комплексы анти-ДНФ Т2А с антигеном то- 
же подвергаются транспорту в желчь мышей [Виззе]. её а1., 1984]. 
Ясно, что такой механизм представляет собой идеальный путь 
для удаления пищи, содержащей иммунные комплексы, из крово- 
тока и иногда также может служить для доставки антигена к 
лимфоидной ткани в тощей кишке, усиливая индукцию нормаль- 


? 10$ или 15+пищевой антиге! 


7/ ее 5 








75+105 
(3) 


сольно 1% от введенного внутривенно димерного 194, 
обнаруживается в желчи у человека) 


Рис. 5. Связь между Т8А и печенью. 


78 ТЕА остается в кровотоке; 105 1еА у неко- 

торых видов животных может выводиться из 

крови тепатоцитами и выделяться в желчь в 

виде 115 ТА. Комплексы 16А и пищевых ан- 

тигенов также могут устраняться из крови 
через печень (см. текст). 


ного [2А иммунного от- 
вета. К сожалению, это 
явление наблюдается у 
всех видов. В сообще- 
нии Поеу с соавт. 
(1981) приведены дан- 
ные исследований у че- 
ловека. Были приготов- 
лены [1251]- и [1311] -ме- 
ченные димерный и мо- 
номерный 1°А. У крыс 
до 32% от введенного 
внутривенно димерного 
15А и 4% мономерного 
12А было выделено из 
желчи. У четырех боль- 
ных в желчи находи- 
лось менее 1% димер- 
ного [2А. Поэтому, по- 
видимому, маловероят- 
но, что печень пред- 
ставляет собой важный 
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путь удаления 15А из сыворотки человека, хотя желательно б 

б ‚жел ы- 
ло_бы иметь данные по исследованию физиологическая ых еч 
щегося 15А, а не миеломного протеина. речаю- 


Иммуноглобулины, ноступающие из сыворотки 


В дополнение к локально синтезируемым иммуноглобулинам су- 
щественное значение имеют протеины, поступающие из внутри- 
сосудистой и внеклеточной жидкости, которые дополняют собой 
запасы иммуноглобулинов в кишечнике. Возможно, существует 
множество путей, по которым плазменные протеины могут достичь 
просвета кишечника; при заболеваниях, повышающих проницае- 
мость слизистой, этот процесс протекает более активно, невави- 
симо от того, имеется ли в слизистой или нет изъязвление. Функ- 
ции этих плазменных протеинов и их значимость еще предстоит 
определить. 


ИММУННЫЕ РЕАКЦИИ НА АНТИГЕНЫ, 
ПОСТУПИВШИЕ В ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНЫЙ ТРАКТ 


Антигеном является вещество, которое при попадании в ткани 
организма вызывает специфическую иммунную реакцию. Одна 
единственная молекула белка может содержать несколько анти- 
тенных детерминант. Живые организмы содержат сотни различ- 
ных антигенов и маленькие молекулы (гаптены) могут тоже 


Белковый 
антиген 


Толерантность 









истемная иммунная реанция 
(антитела, НИ) Конечный эффект 
отсутствует: 


Стимуляция 






Иммуннологическая 
реанция слизистой 


(антитела) 


>. оны слизи- 
акций и реакций со стор 
Рис. 6. Спектр системных иммунных ИЯ пманшем белкового антигена. 


стой, которые могут быть вВЫЗВ Е чный тракт. 
ки з: еж иммунитет, ЖКТ — — желудочно-кише’ р 
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выступать в качестве стимуляторов в продуцировании анту 
(иммунотенов), когда связываются с протеином-носителем, таки, 
как сывороточный альбумин. Любой антиген может вызвать нес. 
колько типов иммунных реакций, которые не исключают 
друга. В случае антигена, поступающего через кишечник, вклю. 
чаются как системная иммунная реакция, так и иммунная реак. 
ция слизистой оболочки (рис. 6), при этом может возникнуть 
либо индукция, либо подавление клеточного или туморального 
иммунитета. Важно подчеркнуть различия между активным сд- 
состоянием иммунной системы, при котором клетки, реагирующие 
на антиген, и специфические антитела развиваются в ответ на 
попадание в ткани антигена, и состоянии иммунологической то- 
лерантности, которая является специфической иммунной реак- 
цией, которая ведет к подавлению аллергических реакций, если 
тот же самый антиген повторно попадает в ткани организма. Ак- 
тивные иммунные реакции могут быть легко определены и ис- 
следованы количественно как у человека, так и у Животных, тог- 
да как феномен иммунологической толерантности на протеины, 
воосавшиеся в кишечнике, был исследован лишь на мелких лабо- 
раторных грызунах. < 


Путь антигена к тканям 





Как индуцирование, так и проявление иммунной реакции проис- 
ходит вследствие доставки антигена к тканям организма. Неболь- 
ное количество антигена может проникать через нормальную 
слизистую кишечника на различных Участках (рис. 7). У неим- 

икновение антигена через эпителий 
тонкого кишечника вызывает стимулирование одного или несколь- 
ких.типов иммунных ответов. У индивидуумов, уже иммунизиро- 
ванных, антиген, прошедший через эпителий кишечника, может 
привести к локальной реакции в желудочно-кишечном тракте или 
К системной реакции взаимодействия антигена/антитела или ан- 
тигена/клетки. Следует, однако, подчеркнуть, что пищевые анти- 
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(твердые частицы) 
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Межнлеточное 
просачивани 
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в Зона вытеснения 
РРЕЕНИЯ. 





Рис. 7. Несколько путей, по которым антигены могут 


к проникать через эпи- 
телий тонкого кишечника. 
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гены могут также попадать и в кровоток через слизистую носа 
рта, респираторного тракта и, возможно, даже через кожу; что 
даже когда пищевые продукты поступают через кишечник, не ис- 
ключено, что антигены поступают к нормальной или патологиче- 
ски измененной слизистой через кровоток после их всасывания 
наряду с прямым контактом при транспорте через эпителий сли- 
зистой. До сего времени не установлено, существует ли повышен- 
ное поглощение антигена в области ГЛФ у уже иммунизирован- 
ных больных и у больных с воспалительной реакцией в кишеч- 
нике. . 

Таким образом, доказано, что специализированный эпителий, 
покрывающий ГЛФ и лимфоидные узелки, необходим для достав- 
ки антигена к лимфоидной ткани кишечника и для индуцирова- 
ния закономерного иммунного ответа в желудочно-кишечном трак- 
те [О\еп, 1977]. Судьба антигенов, которые проходят через барь- 
ер слизистой оболочки другими путями, не определена, 
но вещества, которые проникают в ткани, подвергаются фагоци- 
тозу макрофагами в слизистой или регионарных лимфатических 
узлах либо достигают печени и поглощаются звездчатыми рети- 
кулоэндотелиоцитами. 


Проницаемость при паразитарных инфекциях 


В исследованиях на грызунах получены данные о том, что про-_ 
никновение молекул-маркеров (пероксидавы из хрена или кра“ 
<ителя Эванс голубой) через цилиндрический эпителий тонкого 
кишечника существенно повышается при тельминтозах [Мигтау 
её а1., 1974; Мажа, 4979]. Скорее всего основным фактором повы- 
шения проницаемости служат сами гельминты, но не исключено 
также дополнительное воздействие медиаторов 1сЕ/тучных клеток 
[Регоизоп, Мег, 4979]. У крыс © кишечной анафилактической 
реакцией было доказано повышение проницаемости по отношению 
к белковой молекуле-маркеру, а после введения животным а 
хромогликата проницаемость снижалась [Вуатз, Реггагезй, 1 . 
Не известно, могут ли антигены, проходящие проницаемую т 
зистую кишечника, достигать достаточной концентрации ы пр = 
10м в соответствующем иммунохимическом состоянии, чфобы _ 
являть 12Е, выполняющий Функции реагина; но ЕР. = 
Установлено, что антигены, абсорбированные из и а 
Ходятся в`ряду различных веществ, к которым У мы Е 
лергией могут продуцироваться антитела 1сЕ — иммуно Е: 
снова патологии с повышенной чувствительностью немед 

типа. Е 


Проницаемость при дефиците 1ЕА 


> ит 15А предрасполагает 
а каж р ато повышением 


К пищевой аллергии, так как это сопровож и пищевых ан- 
ПРоницаемости кишечника для протеинов и друг 


















титенов [Тауюг её а1.. 1973]. Однако- рик 4 
исследования, относящиеся к данной проо: :. ‚ т и 

о том, что у животных реакция с образованием 18 происхо 
более активно, когда антиген в’ очень евр 
поступает отдельными порциями [Таттей, Я о-видимому, 
больные с дефицитом 12А имеют также ра. авы В имму- 
норегулирующей системе и изменения функции жа: супрес- 
соров, специфических для 1Е, что представляется более логич. 
ным объяснением механизма аллергии при дефиците еА, чем 
упрощенные теории повышенной проницаемости. 


Системные иммунные реакции 


Хотя при оральной иммунизации типичным результатом являет- 
ся локальный иммунный ответ со стороны слизистой, существует 
масса факторов, особенно у детей, при которых на антигены, 
поступившие энтерально, развивается активный системный им- 
мунный ответ вследствие стимуляции системного иммунитета. 
`У большинства здоровых младенцев и детей старшего возраста 
обнаруживаются сывороточные антитела к протеинам коровьего 
молока [Регризоп, 1977; ВаВпа, Нетшег, 1980]. У больных с изъ- 
язвлениями или воспалением слизистой кишечника, а также при 
дефиците ТА в сыворотке обнаруживаются антитела классов 
[2М и 1е@ по отношению ко многим пищевым белкам [Еегозоп, 
1976], хотя 

иммунных р 
заболевания 


Как обсуждалось ранее, 
ванием 12Е по отношению 


й, а тип иммунного ответа, т. е. 
ских к молоку 12Е антител. или анти- 





при развитии аллергии н 


еб а1., 
1984]. При использовании соответству мунизации 
кулирующие антитела 1оВ в 


танием, и в этих эксперимен- 
р такое же решающее значение дозы протеинового 
антигена [Ваи, Р1аЦеаи, 1976; Тагтев ев а1., 1976]. 


Иммунологическая толерантность 


Более полувека назад стало и. 





звестно, 













емтиные отЗеТЫ С 














1946]. Индуцирование системной толерантности 
животным пищи, содержащей антиген, = м 
обоих т а как гуморального а 
ар её а|., 1977; В: : 3 
Г : 11; Васмап еф а1., 1978; Мозуаь её а|., 
Механизм, по которому такая толерантность возникает и под- 
держивается полностью, не разгадан. Среди предполагаемых 9 - 
яснений — циркуляция комплексов антигена с антителом [Ава 
её а[., 1975], поглощение антигена печенью [ГВошаз её а| 
1973], циркуляция сывороточных факторов [Казпой, 1980] и ак. 
тивация клеток-супрессоров в лимфоидной ткани кишечника 
[Ветап её а1., 1978; Меап, Ка, 1978; Мозтаь, Еегоизоп, 1981]. 
Возможно, что существует не один механизм супрессии или то- 
лерантности для обеспечения функции этого жизненно важного 
защитного гомеостатического процесса, происходящего в кишеч- 
нике. Все заболевания, обусловленные пищевой аллергией, в том 
числе и атопия, могут рассматриваться как следствие дефекта в 
этом защитном механизме. 


Иммунные ответы слизистой 


«Секретируемые антитела 


Продуцирование секретируемых антител, их титр и класс имму- 
ноглобулинов чрезвычайно отличаются при использовании анти- 
генов внутрь и системно. Шестьдесят лет назад Да\з (1922) со- 
общил о присутствии в кале больных с бактериальными инфек- 
циями антител, которых не могли обнаружить в крови. Важная 
роль антител 1еА в группе секретируемых была признана только 
в 1960-х годах [ТошазЁ её а1., 1965], а последующие исследова- 
ния, проведенные на многих видах животных с применением са- 
мых различных микробных антигенов, подтвердили, что через 
несколько дней после энтеральной иммунизации развивается от- 
ветная реакция секретируемых антител, главным образом из клас- 
са сА и в меньшей степени ТоМ [Важв, 1976; Ме еПапа, 1979]. 
Антитела по отношению к пищевым продуктам могут регулярно 
‘обнаруживаться в секрете верхних отделов кишечника детей и 
взрослых [Кегоазоп, Сагзже Ц, 1972; Еегвизоп, 1976]. 


Клеточный иммунитет слизистой. кишечника 


х антител кишечника клеточ- 
н, частично это 


В отличие от системы секретируемы 


НЫЙ иммунитет (КИ) китечника плохо изуче 


Объясняется тем, что методы количественного определения 


в лимд г аб азработаны только в по- 
оиднои ‹иитечника были Р 
Нек >= - на мышах, проводив- 


‘ледние иментов 

годы. На основании экспер > 
Чихся в последние годы, стало ясно, что р он кеты 
Ро. кишечной патологии — скорость продуцирован нк вне 
риптах и число внутриэпителиальных лимфоцитов у 
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Рис. 8. Схематическое изображение развития Т-клеток из недифференциро- 
ванной стволовой клетки системы кроветворения. 

Маркеры на поверхности клеток человека взяты из ОКТ-системы моноклональных 

антител и классификация лимфоцитов эквивалентна для лимфоцитов мыши. Т,—Т- 

клетки хелперы; Т„..— Т-клетки повышенной чувствительности замедленного типа; 

Тс/«—Т-клетки супрессорыщитотоксические клетки. Рецепторы на поверхности кле- 


ток идентифицированы с помощью моноклональных антител из ОКТ-системы у че- 
ловека и системы лимфоцитов у мыши. 





жить в качестве объективных индикаторов повышенной чувстви- 
тельности замедленного типа в слизистой кишечника [Мо\аь, 
Еетеизоп, 1984а, 1982а] и что тест ингибирования миграции лей- 
коцитов при исследовании на материале мезентериальных лимфа- 








и м 
тических узлов также можно использовать для определения КИ а 
лимфоидной ткани кишечника [Моугаь, Еегоизоп, 1982Ъ]. Однако |1 И 
в клинических условиях существует лишь одно косвенное дока- № 
зательство наличия сенсибилизированных лимфоцитов в слизистой В 
кишечника, основанное на результатах в условиях краткосрочных а. 


наблюдений в органной культуре [Еегочзоп её а1., 1975]. 
Очевидно, слизистая оболочка. кишечника не отвечает КИ, ког- 
= да здоровые люди получают безвредные антигены. Тем не менее 
за КИ слизистой оболочки может выполнять роль дополнительного 
фактора при некоторых синдромах мальабсорбции различного ге- 
неза [Еегризоп, 1978]. Энтеропатия у больных с иммунодефицит- 
В ным состоянием и мальабсорбцией может возникать как вследст- 
а вие аутоиммунного процесса, так и вследствие локального иммун- 
ного ответа на паразитарную инвазию, например, при лямблиозе. 
‹ В настоящее время имеются данные, что КИ слизистой оболочки 
Е: кишечника на пищевой антиген является наиболее вероятной 











Е рачиной повреждения кишечника при целиакии, п 
ти, обусловленной непереносимостью коровьего м 
можно, и В случае других форм пищевой аллерг 
при аллергия на сою. Локальная иммунная реакция на пищу мо- 
ет отягощать мальабсорбцию у некоторых младенцев с упорной 
диареей. Ясно, что при таких заболеваниях патогенез скорее за- 
ключается в индуцировании КИ, а не возникновении толерант- 
ности при поступлении антигена с пищей. 


ри энтеропа- 
олока, а воз- 
ии, например, 


Решающая иммунорегуляторная роль Т-клеток 


Т-лимфоциты происходят из общего ствола недифференцирован- 
ных клеток гематопоэтической системы, их созревание и диффе- 
ренцировка происходят в вилочковой железе и частично зависят 
от наличия антигена, который может быть доставлен, например, 
макрофагами. Т-клетки периферической крови и лимфы отлича- 
ются по их функции и состоят из Т-клеток-хелперов (верег — 
помощник) (Т»), Т-клеток-супрессоров цитотоксических (Те/и) 
п Т клеток типерчувствительности замедленного типа (Ть»т). 
Т клетки классифицируются в соответствии с их функцией и в 
настоящее время их можно распознать и идентифицировать бла- 
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Рис, 9. едполагаемые пути миграции Т-клеток пуб 
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и Е ое в щ ии м О сопровождается спе- 
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кишечника, что ведет к развитию атрофии к 


















годаря наличию маркеров на клеточной 
[Ветвегя её а1., 1979, 1980]. 

Различные типы иммунных ответов, которые могут быть реак. 
цией на энтеральное применение антигена, объясняются на осно. 
ве различных типов стимуляции иммунорегуляторных "Т-клеток 
в лимфондной ткани кишечника (рис. 9). Внутри ГЛФ условия 
для взаимодействия Т-клеток с антигеном оптимальны. ГЛФ с. 
держат предшественники 1$А клеток собственной пластины п 
антиген, который доставлен к Т-клеткам макрофагами внутри ор- 
ганизованной лимфоидной ткани кишечника, что ведет к инду- 
цированию антигеноспецифических Тх и активации Те. На осно- 
вании экспериментов, проведенных на ГЛФ мыши и клетках ме- 
зентериального  лимфатического узла, было — обнаружено 
существование двойного активирования клеток-хелперов по 0т- 
ношению к системе 1©А и супрессорных клеток по отношению к 
синтезу 15М и 12С. [оп её а|., 1979; В1свтаю её а1., 19811. Пра 
заболеваниях, а также в эксперименте на животных при исполь- 
зовании циклофосфамида для ингибирования клеток-супрессоров 
можно наблюдать стимулирование клеточного иммунитета [Мо\’аь, 
Еегеизоп, 1984а]. Результаты таких экспериментов на животных 
настолько постоянны, что могут служить стимулом к изучению 
иммунорегуляторных Т-клеток как в кишечнике, так и в пери- 


ферической крови пациентов с воспалительной и аллергической 
патологией кишечника. 


ПРОНИЦАЕМОСТЬ КИШЕЧНИКА 
ДЛЯ БОЛЬШИХ И МАЛЫХ МОЛЕКУЛ 


"Гермин «проницаемость кишечника» применяется в нескольких 
смысловых значениях. 


Транспорт иммуноглобулинов в период новорожденности, 


У многих млекопитающих в период вскармливания материнским 
молоком существует активный транспорт протеинов, особенно им- 
‘муноглобулинов через стенку кишечника. Этот про 
зажным путем передачи пассивного имм 
денцу [ВгашЪе|, 1970]. В пе 
быстрое снижение всасывания 
мен «закрытия». 


цесс является 
унитета от матери к мла- 
риод отнятия от груди происходит 
протеинов через слизистую — фено- 


Всасывание макромолекул 


У млекопитающих всех возрастов, включая грудных младенцев 
и взрослого человека, при попадании белка в просвет кишечника, 
как в условиях организма, так и в экспериментальных условиях 
при использовании препарата из отрезка кишечника, т. е. ш уЙто, 
происходит проникновение иммуногенных веществ с большой мо- 
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лекулярной массой через стенку киш 
лить в крови или в лимфе при исс 
ма либо на серозной поверхности при культивировании к 

ка в питательной среде щ уйто. Не известно. в какой ЗОО 
этот трансэпителиальный транспортный процесс и 
области эпителия бляшек ТЛФ Пейера и сколько протеина ты 
никает через эпителий ворсин но пути, представленному на И 7 
В экспериментах на животных показано, что уровень антигенов 
в сыворотке после энтерального использования чрезвычайно варь- 
прует, но в некоторых работах показано, что происходит снижо- 
ние количества антигена, абсорбированного в сегменте кишечни- 
ка, если животное предварительно было иммунизировано приме- 
нением внутрь исследуемого антигена [\УУ/аШЩег еб а]., 1972; Апагб 
е6 а1., 1974; БуатЬмек её а|., 1979]. Возможно, для понимания 
зллергических реакций на пищу важно, что проникновение мак- 
ромолекул через стенку кишечника повышается у животных, ин- 
фицированных тельминтами либо подвергнутых системной анафи- 
лактической реакции средней тяжести или желудочно-кишечной 
анафилаксии [В]осВ её а1., 1979; ВоБетёз её а|., 1981]. 


ечника. Их можно опреде- 
ледовании в условиях организ- 


Распределенное переваривание 


Данные большинства экспериментальных исследований свидетель- 
ствуют о том, что от использованного белка всасывается только 
0,1—1%. Нетттез и соавт. выявили, что более значительное 
количество белка из пищи может проникать через слизистую в 
форме болыших молекул. На основании исследований, проведен- 
ных на взрослых крысах, они нашли, что до 40% от дозы приня- 
того бычьего таммаглобулина всасывается в форме крупных мо- 
лекул с молекулярной массой 20 000—50 000. Авторы утвержда- 
ют, что тканевые клетки всего организма были наполнены чуже- 
родным протеином пищевого происхождения, который подлежал 
утилизации в течение длительного периода. Они ввели термин 
«распределенное переваривание» и высказали предположение, что 
оно происходит в клетках всего организма, а не только в просве- 
те кишечника [Нетлойао$, УИШатз, 1978]. Эти удивительные 
открытия не были подтверждены’ работами других исследовате- 
лей, и похоже, что наблюдения этого коллектива были ‘связаны с 
тем, что небольшие фрагменты с радиоактивной меткой от моле- 
кулы белка экзогенного происхождения связывались с протеина- 
ми организма после абсорбции и таким образом имитировалось 
всасывание макромолекул ГОЧаП её а1., 19811. 


Персорпция 

Еще один феномен, который может вести к индукции р 

тического ответа на пищевой протеин, но может и не кА == 

Даться такой реакцией, — это персориция, т. е. ое С а 

частиц пищи и других веществ через или авы ит 

клетками [УоЩкВейиег, Зв, 1968; Ге Ебуте, Тоё1. : - 
9. 





Пассивная пенетрация небольших молевул 


В противоположность использовавшемуся выше ыы 
соответствующему термину проницаемость многие а изу- 
чают активный транспорт более мелких молекул. Клетки цилин- 
дрического эпителия тонкого кишечника плотно прилегают друг 
к другу и располагаются на внутренней поверхности, скрепляясь 
посредством специфических комплексов. Многие вещества, в том 
числе ионы и различные питательные вещества, могут быть ак- 
тивно перенесены через плотноприлегающие тела клеток, и, кро- 
ме того, существует путь, позволяющий пассивно проникать мо- 
лекулам воды, ионам и другим небольшим молекулам, таким как 
сахара. Этим путем являются заполненные водой поры — суще- 
ствование которых предполагается для обеспечения транспорта 
через плотные соединения между клетками [Етбицег, П1атопа, 
1972]. Диффузия небольших молекул, таких как тритиевая вода 
или ксилоза, через эпителий тонкого кишечника тесно связана с 
азмером молекул [Еот@тап её а1., 1967]. Более крупные моле- 
кулы, такие как декстран с радиусом 1,25 нм, тоже проникают 
через слизистую тонкого кишечника, но количество больших пор, 
пропускающих более крупные молекулы, очевидно, меньше, чем 
количество маленьких пор [\УВеег её а1., 1973]. Не известно, 
могут ли большие сложные молекулы, такие как молекулы пище- 
вых протеинов, также проникать через большие поры либо они 
проникают иным путем или несколькими путями. 


Клинические иеследования проницаемости кишечника 


В настоящее время разработаны методы для определения про- 
ницаемости кишечника человека для таких молекул, как мече- 
ные сахара или декстраны; полученные результаты свидетельст- 
вуют о том, что проницаемость слизистой неизменно повышена 
для таких больших молекул у больных с целиакией [Меп1ез 
её а1., 1979; СоБаеп её а1., 1980]. Была обнаружена повышенная 
проницаемость для больших меченых молекул также и у больных 
< атопической экземой [ТасКзоп её а1., 19811. Исследования, в ко- 
торых можно было бы опредёлить проницаемость для меченых 
‘молекул и белковых антигенов, было бы желательно выполнить 
как в эксперименте на животных, так и изучить у человека. 

Были проведены клинические исследования абс 
вого антигена через желудочно-кишечный 
дивидуумов и у больных с атопическими з 


вой аллергией. Всасывание иммунореактивного протеина в кишеч- 


нике здоровых младенцев и детей было достоверно исследовано 


в 20-е тоды ХХ в. [Ап@егзоп её а1., 1925; Зиззтаи её а1., 1928]. 


В этих ранних исследованиях для демонстрации наличия антиге- 
на в сыворотке был использован биологический феномен пассив- 
ной кожной анафилаксии. Такие методы, как радиоиммунологи- 
ческие, позволяют в настоящее время определять антигены к 
пищевым протеинам в сыворотке человека с предельной точ- 


орбции белко- 
тракт у здоровых ин- 
аболеваниями и пище- 
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ностью. В одном из последних иссле; | 

здоровых индивидуумов был р Е 
цовтрации мо нт/мл вскоре после употребления и [а 
дате, еу ых ку, 1980]. В сыворотке 34 из 42 детей, многие из 
которых страдали мальаосорбцией, был обнаружен яичный протеин 
овальбумин, о концентрация которого была зарегист- 
рирована через = ч после употребления в пищу яиц [аппеиз 
её а1., 1979]. Лечение с применением хромогликата натрия не 
только сопровождалось улучшением состояния у этих детей 
но при использовании в пищу яиц после предварительного вве- 
дения хромогликата натрия снижалась концентрация овальбуми- 
на в сыворотке. В настоящее время пока не установлен механизм, 


по которому этот противоаллергический препарат снижает всасы- 
вание антигенов. 


Циркулирующие иммунные комплексы 


Поскольку большинство здоровых людей имеют в крови невысо- 
кий титр циркулирующих антител к пищевым протеинам, то не 
удивительно, что при использовании чувствительных методик, 
вскоре после употребления пищи, в крови можно обнаружить 
иммунные комплексы [Расапе! её а1., 1979, 1981]. У двух боль- 
ных с аллергией на яйца были обнаружены специфические ТеЕ- 
содержащие комплексы после употребления в пищу аллергена 
[Втозвюй{, 1979а]. Применение у этих пациентов, а также у нес- 
кольких ранее обследованных больных с циркулирующими им- 
мунными комплексами другого тина, появляющимися после при- 
ема пищи, натрия хромогликата внутрь до использования в пищу 
продукта, содержащего аллерген, сопровождалось облегчением 
клинических симптомов и снижением количества циркулирующих 
иммунных комплексов. Левинский показал, что у здоровых лиц 
иммуноглобулины в иммунном комплексе, образованном на пи- 
щевой ингредиент, относятся преимущественно к классу А Шеуш- 
ЗКУу её а|1., 1984], тогда как У больных с аллергией комплексы 
могут содержать также 124 и 5Е [Втозю{" её а1., 1979а, Ъ]. 
Этот факт свидетельствует в пользу значения дефектов в имму- 
норегуляции как основного механизма, лежащего в основе разви- 
тия пищевой аллергии. При нормальной иммунологической реак- 
ции появление на пищевые вещества высокого титра антител из 
класса 1еА сопровождается образованием безвредных комплексов, 
которые быстро исчезают, но если существует и им- 
мунный ответ на пищевой антиген, то дальнеитее употребление 
пищевого продукта ведет к формированию И а 
в которые могут быть вовлечены иммуноглобулины всех к. р 
Таким образом, может быть спровоцировано развитие того с. 

ного комплекса взаимодействий, который ведет к возникновению 
воспалительной реакции. Например, связывающие комплемент 
иммунные комплексы, образованные при избытке антигена, мо- 
гут быть локализованы в коже и легких и служат пусковым ме- 
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м для высвобождения медиаторов сосудистой проницас. 
тв сенсибилизированными лена 2 тучны. 
ми клетками. При активации комплемен а даются 
факторы хемотаксиса, которые привлекают а оре и моно- и 
нуклеарные фагоциты, которые усиливают « негр г” р 
цию, высвобождая протеолитические ферменты У 6 а1., 


19841. 


ВЛИЯНИЕ ЛОКАЛЬНЫХ 
ИММУННЫХ РЕАКЦИЙ НА СТРУКТУРУ р 
И ФУНКЦИЮ ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА 


Существует достаточно доказательств, свидетельствующих о том, 
что патологические иммунологические реакции в желудочно-ки- 
шечном тракте приводят к изменению его структуры и функции 
и поэтому провоцируют развитие патологии или ухудшают тече- 
ние заболеваний. Некоторые формы патологии, для которых хо- 
рошо документированы факты, свидетельствующие об аллерги- 
ческом процессе, будут рассматриваться в других главах данной 
книги и поэтому в этом разделе не обсуждаются. Однако следует 
подчеркнуть некоторые общие моменты, касающиеся морфологии 


слизистой кишечника и функциональных изменений системы пи- 
щеварения. 


Реакции повышенной чувствительности 
слизистой кишечника 


Иммунные реакции могут вызывать повреждение тканей или за- 
болевания либо как неизбежный побочный эффект защитной 
функции, либо как первичный патологический процесс. Термин 
«повышенная: чувствительность» часто используется для описа- 
ния этого процесса как состояния, возникающего у ранее имму- 
низированного животного или индивидуума вследствие поврежде- 
ния тканей при иммунной реакции, развивающейся на вновь 
поступившую порцию антигена. Повышенная чувствительность 
может быть опосредована через антитела или через клетки и 
‘каждая реакция запускается одним или более фактором имму- 
нологической системы. Повреждение тканей возникает под влия- 
нием растворимых факторов, активированных полиморфно-ядер- 
ных лейкоцитов или макрофагов либо вследствие прямых мемб- 
ранных эффектов между иммунной клеткой и антитеном на 
поверхности другой клетки. Различные типы повышенной чув- 
ствительности не исключают друг друга, и, поскольку время их 

развития варьирует в соответствии с типом и зависит от антиге- 

на, они могут развиваться все сразу или последовательно. 

лияние иммунных реакций, обусловленных как гуморальны- 
ми, так и клеточными факторами иммунитета, на гистопатологи- 
ческие процессы слизистой кишечника было изучено как в от- 





Реанция 
(обычне в норме) 


ы Номпленс 
Иммунные номпленсы В Эм 
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Субэпителиальные 
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Опосредуемая 


Гиперплазия нрипт = 
Пт Избытон 
укорочение ворсинок инл 


Рис. 10. Гистопатологические изменения при экспериментальной повышен- 
ной чувствительности в тонком кишечнике. 


ИФ — иммунофлюоресценция; ЭМ — электронная микроскопия; ИМЯЛ — полиморф- 
но-ядерные лейкоциты; ИКЛ — иммунокомпетентные лейкоциты. 


ношении тонкого, так и толстого кишечника. Исследования про- 
водились тлавным образом на экспериментальных животных, 
но существуют, правда ограниченные, и клинические наблюдения, 
подтверждающие результаты работ, проведенных на животных, 
Подробные данные со ссылками на литературу широко опубли- 
вованы [Кегоизов, Мо\уаф, 1980; Еегоизоп, 1981а; Еагизво\ её а|., 
1982]. На рис. 10 представлена общая картина гистопатологиче- 
ских изменений, которая возникает при реакциях повышенной 
чувствительности, опосредуемой через реагины, иммунные комп- 
лексы и Т-клетки. 


Реагиновая повышенная чувствительность 


В целом повышенная чувствительность, протекающая с участи- 
ем реагинов, не вызывает каких-либо изменений в кишечной гис- 
топатологии, и сообщения более ранних работ о дегрануляции. 
тучных клеток не были подтверждены. Однако при этом повы- 
шается проницаемость для больших молекул (см. выше) и очень 
вероятно, что воспалительная реакция, которая сопутствует та- 
кой ситуации, создает благоприятные условия для дальнейшего 
развития повышенной чувствительности других типов © вовлече- 
нием комплексов антигена с антителом на поверхности клеток. 


, 
Повышенная чувствительность, 
обусловленная иммунными комплексами 


Чувствительность такого типа может индуцироваться как при 
введении антигена в просвет кишечника, так и при внутривенном 
введении иммунных комплексов. В целом это приводит к ин- 
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а а 
фильтрации тканей нейтрофилами и откладыванию а 
комплексов без существенных и 


стой. 


8 * > ) 
зменений в морфологии слизи. 


Повышенная чувствительность, 
опосредуемая через Т-клетки 


Повышенная чувствительность этого типа, как показано на нес- 
кольких моделях на животных, способна воспроизводить стиму- 
ляцию митоза в кишечных криптах, как отражение энтеропатии. 
Возможно, что такой эффект достигается благодаря воздействию 
на адгезию энтероцитов друг к другу и к базальной мембране, 
а также блатодаря восстановлению и активированию лимфоидных 
клеток в слизистой. Как обсуждалось ранее, локальные опосредуе- 
мые через клетки иммунные реакции, вероятно, усиливают ки- 
шечную патологию и мальабсорбцию при которых хронических 
синдромах мальабсорбции, в том числе целиакии и энтеропатии 
вследствие чувствительности к молочному белку. 


Клинические методы исследования 
повышенной чуветвительности кишечника 


Клинические исследования иммунитета, связанного с лимфоидной 
тканью кишечника, касаются главным образом исследований кле- 
ток при биопсии слизистой. Сравнивая результаты бионсий, взя- 
тых в разное время, можно получить некоторую информацию по 
динамике изменений слизистой в период побочной реакции, на- 
пример, при иммунных реакциях, связанных с пищей. В частно- 
сти, серийные исследования слизистой кишечника (проницаемо- 
сти, морфологии и т. д.), проделанные после экспозиции к анти- 
гену, или в динамике в период соблюдения диеты, или в период 
медикаментозного лечения, могут дать полезную информацию. 
В случае повышенной чувствительности немедленного типа в пре- 
паратах, взятых для биопсии вскоре после экспозиции к антиге- 
ну, обнаруживаются признаки отека или эозинофильной инфиль- 
трации, а клинически у больного развиваются анафилактические 
реакции, кожные сыпи или затруднение дыхания. Если предно- 
лагается механизм, обусловленный иммунными комплексами, то 
их можно обнаружить в тканях, где наблюдают нейтрофильную 
инфильтрацию; также могут возникать изменения системного ха- 
рактера, такие как лихорадка, боли в животе, падение титра комп- 
лемента в сыворотке и появление сывороточных иммунных комп- 
лексов. 

Данные, свидетельствующие о клеточном механизме локаль- 
ного характера, клинически получить труднее, но можно сде- 
лать предположения на основании изменений гистологии, та- 
ких как сглаживание слизистой и инфильтрация ее лимфоцитами 
через 1—2 сут после экспозиции к антигену. 








Двигательная активность 
желудочно-кишечного тракта 


Нормальная двигательная активность желудочно-кишечного трак- 
та необходима для полноценного функционирования кишечника 
во всех аспектах его физиологии. Отклонения от нормальной ак- 
тивности, или отклонения в реакции на нормальную двигатель- 
ную активность, могут сопровождаться появлением широкого диа- 
пазона симптомов, относящихся к желудочно-кишечному тракту, 
и часто их связывают с потребляемой пищей. Функция пищевода 
заключается просто в доставке пищи изо рта в желудок, но пол- 
ноценное функционирование нижнего сфинктера пищевода необ- 
ходимо для предупреждения рефлюкса желудочного содержимого: 
обратно в пищевод. Регулярные сокращения антральной части же- 
лудка постоянно выбрасывают частично переваренную пищу в 
тонкий кишечник, в котором благодаря перистальтике происходит 
сегментирование и продвижение содержимого. Объем и физико- 
химический состав содержимого тонкого кишечника варьируют 
очень широко, большое количество воды и электролитов секре- 
тируется и абсорбируется через слизистую даже у здоровых лю- 
дей. На протяжении толстого кишечника с участием метаболизма 
бактерий, в частности в слепой кишке, образуются газы, и после 
медленного продвижения через дистальный отдел толстого кишеч- 
ника содержимое его частично осушается и задерживается и та- 
ким образом может быть осуществлен контроль частоты дефе- 
кации. 

Проведенные экспериментальные и клинические исследования 
показали, что локальные иммунологические реакции, несомненно, 
влияют на двигательную активность желудочно-кишечного трак- 
та. Местные реакции повышенной чувствительности немедленного 
типа были воспроизведены путем переноса сыворотки, содержа- 
щей реагины, в слизистую тонкого или толстого кишечника с 
последующей через несколько дней экспозицией к антигену [Стау 
её а1., 1940; Стау, УМашет, 1988; МУГаиег еф а1., 1938]. Такая ме- 
тодика эксперимента давала возможность наблюдать спазм пре- 
пилорической и нилорической части, повышенную перистальтику 
тонкого и толстого кишечника, отек с повышением секреции сли- 
зи и спазмы в области прямой кишки. Разумеется, во многих 
случаях с полностью установленной быстро развивающейся ал- 
лергической реакцией на продукты питания у больных появляют- 
ся тошнота, рвота, боли в животе и диарея. Некоторые симптомы 
так называемого «специфического адаптивного синдрома» [Мас- 
Кагпезз, 1976] обусловлены реакцией желудочно-кишечного трак- 
та и напоминают таковые при пищевых аллергических реакциях У 
сенсибилизированных больных. Тем не менее требуется большая 
осторожность при экстраполировании результатов, полученных 
при исследовании больных с пищевой аллергией, на большое чис- 
ло пациентов среди населения в целом, у которых имеются симп- 
томы измененной двигательной активности желудочно-кишечного 
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В большинстве случаев эти симптомы являются следе 


тракта. . 
Е синдрома раздражения кишечника, патологии, для которой 
наличие аллергического компонента не доказано. | 


Распроетраненность синдрома раздражения кишечника 


Синдром раздражения кишечника впервые был выделен в форме 
симптомокомилекса у больных, которые обращались к гастроэн- 
терологу с жалобами на боли в животе и/или рений характе- 
ра стула. В процессе дальнейшего клинического обследования ста- 
ло очевидным, что такие больные могут иметь симптомы, обус- 
ловленные нарушениями двигательной активности любого отдела 
желудочно-кишечного тракта, например, вздутие живота, боли в 
келудке, тошнота, боли в верхнем отделе живота без изъязвления, 
коликообразные боли в области пупка, боли по ходу толстого 
кишечника, метеоризм, поносы или запоры. Нами установлено, 
что третьей части больных, поступающих в специализированную 
гастроэнтерологическую клинику, был поставлен окончательный 
диагноз: синдром раздражения кишечника [Еегоизоп её а|., 1977]. 
В последнее время было обнаружено, что симптомы измене- 
ний в двигательной активности кишечника, сходные с теми, ко- 
торые характерны для синдрома раздражения кишечника, часто 
встречаются у несомненно здоровых людей. На основании иссле- 
дования, проведенного ТВотрзоп и Неафюп (1980), одна третья 
часть из 304 здоровых человек имели симптомы, которые укла- 
дывались в четыре клинически различные функциональные ки- 
шечные синдромы. Очень часто отмечали боли в животе, чувство 
неполной эвакуации после дефекации, внезапные позывы, твер- 
дость каловых масс, водянистый стул, потужные усилия при де- 
фекации, урчание в животе, чувство распирания в животе, из- 
жогу, а также необходимость прибегать к применению слабитель- 
ных. Типичный для спастического синдрома раздражения 
кишечника симптомокомплекс встречался в 13,6%, в 7% жалобы 
не были связаны с дисфункцией толстого кишечника, а главным 
образом выражались в форме изжоги, еще 3,7% больных имели 
безболезненные поносы, а в 6% наблюдали безболезненные за- 
поры. Большинство лиц не обращались к врачу. Очевидно, что 
другие причины, а не симптомы, связанные с изменением двига- 
тельной активности кишечника, послужили причиной обращения 
к врачу за консультацией и врач общего профиля принял реше- 
ние обследовать пациентов в условиях стационара для подтверж- 
дения диагноза нарушений двигательной активности кишечника. 


Метеоризм 


Некоторые больные, предполагающие, что страдают пищевой ал- 
лергией, жалуются на отрыжку газом, вздутие живота и усилен- 
ное отхождение газов. Хотя в настоящее время нет данных о 
том, что иммунологические реакции влияют на образование газа 
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или его продвижение, имеет смысл закончить главу кратким ана- 

аи полученных в последних исследованиях по 

а. т. ти Г. О р (полный обзор пред- 
р т - ы ‚ 5 норме в кишечнике содержится 

около 100—200`мл газа, тщательные иссле 

у 12 больных, предъявлявших жалоб а о 

о и роие, поат лобы на метеоризм, боли в 

р ны 2 зали, что у них по сравнению с контроль- 
ной группой не было различий ни в составе, ни в скорости об- 
разования газов в кишечнике [Тлаззег её а]., 1975]. Однако у 
пациентов с жалобами на сильные боли в период обследования 
были выявлены нарушения моторики кишечника и более медлен- 
ное продвижение газов по сравнению с контрольной группой 
(40 мин по сравнению с 20 мин). Таким образом, в этой группе 
больных симптомы были обусловлены скорее нарушениями мото- 
рики кишечника в комбинации с повышенной чувствительностью 
к болевому раздражителю при растяжении, чем увеличением объ- 
ема газов в кишечнике. 

Количество газов, проходящих через прямую кишку, чрезвы- 
чайно варьирует индивидуально в пределах от 200 до 2000 мл 
в день со средней величиной около 600 мл. Это количество обра- 
зуется благодаря бактериальной ферментации различных субстра- 
тов, которые не всосались в тонком кишечнике. Существенные 
изменения в диете, например, повышенное потребление молока у 
больных с дефицитом лактазы либо рациона с содержанием 0о- 
бовых или пшеницы у здоровых лиц, закономерно сопровождают- 
ся усилением продукции и эвакуации газа [Те\уйй её а1,, 1976; 
бцеррегда, 1968; Апаегзоп еб а1., 1984]. Изменения флоры в тол- 
стом кишечнике также сопровождаются повышенной продукцией 
газа, так как микрофлора кишечника не только продуцирует, но и 
метаболизирует водород и другие газы, а поэтому изменения бак- 
териальной флоры являются наиболее вероятным объяснением 
сравнительно частых, хотя и временных, симптомов со стороны 
толстого кишечника у больных, получавших антибиотики широ- 
кого спектра. г з 

Разумеется, характер потребляемой пищи, как и в отношении 
практически всех сторон физиологии кишечника, приводит к 5. 
менению ощущений, связанных с пищеварением, а также вый 
риабельности в характере и количестве непереваренных Бы г 
образующих каловые массы. Следует подчеркнуть, что чувств 
дискомфорта и разного рода неприятные ощущения, связанные а 
пищеварением, часто встречаются у здоровых лип, п а 
с нарушениями моторики кишечника рекомендуется питание 2 2 
нообразное со сравнительно высоким содержанием неперевар 


ваемого остатка. 
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ПИЩЕВАЯ АЛЛЕРГИЯ У ДЕТЕЙ 


Дж, Ф. Сутхилл (7. Е. Зоо *) 


НЕПЕРЕНОСИМОСТЬ ПИЩЕВЫХ 
ПРОДУКТОВ У ДЕТЕЙ 


р ва и: клинические исследования, проведен- 
зоо ВОН р ВОО Пе О 
страдавшего повышенной НЕЕ о 
аллергия оставалась проблемой не ие Я: 
ллерг пыры : решенной и часто недиагности- 
руемой, особенно при патологии у детей. В большинстве семей, 
в которых дети страдали появлением сосудистого отека или сы- 
пей сразу после употребления в пищу какого-нибудь определен- 
ного продукта (например, клубники), связь устанавливалась 
быстро и лечение было успешным. Врачи мало что давали в та- 
кой ситуации, если у ребенка не развивались бронхоспазмы или 
анафилаксия — частые неотложные ситуации при данной патоло- 
гии. Напротив, при аллергии на многие продукты питания, где 
аллергический процесс развивается медленно (например, экзема), 
причинно-следственные взаимосвязи установить часто невозможно 
и продукт, являющийся причинным фактором, рассматривается и 
родителями, и врачами, как не связанный с аллергической пато- 
логией. Один из вариантов пищевой аллергии у детей — целиа- 
кия — был выявлен благодаря случаю и проницательности Пуске. 
Было обнаружено, что при этой патологии биопсия слизистой 
свидетельствует о субтотальной атрофии ворсинок, что послужило 
основой для общего признания патологии, но не все формы аллер- 
тии на пшеницу сопровождаются такими изменениями, и, кроме 
того, при аллергии на другие продукты питания может обнару- 
живаться по крайней мере частичная атрофия ворсин- Распозна- 
вавие других форм пищевой аллергии было заторможено вслед- 
слвие отсутствия адекватных диагностических тестов, однако яв- 
ная значимость пищевой аллергии при многих патологических 
процессах и очевидная сложность при постановке диагноза во 
многих случаях подорвали широко распространенный и неумест- 
пый скептицизм в этой области. Однако требуется значительно 
больше спланированных контролируемых ме = ен 
чем будет получено полное представление о проблеме, в перву 


очередь такие исследования должны показать связь между появ- 


исчезновением при 
лени и приемом пищи и их 
ем симптомов р актера должны быть 


исключении продукта. Наблюдения такого хар Е 
организованы по методу двойного слепого о . 


— 


* Перагмепе оЁ питоипоосу, Газе оЕ СЬЙа НеаМЪ, Гопдов. 
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Непереносимость пищи” 


Идиосинкразия Аллергия на пищу 
у на . —. 
Системная елудочно-кишечная Систеиная ЗНелудочно-иишечная 
(фенилнкетонурия) (дефицит лактазы) (экзема). энтеропатия от 


коровьего молока), 


Рис. 11. Пищевая аллергия и пищевая идиосинкразия [$0011, 1982], 


ванием провоцирующих тестов повторно на основе индивидуаль- 
ного или лучше двойного слепого контрольного исследования. 

Тем не менее не все симптомы, которые возникают у некото- 
рых лиц при использовании в пищу продукта, обусловлены пи- 
щевой аллергией (рис. 14). Непереносимость продукта, для ко- 
торой имеются доказательства ее аллергического (иммунологиче- 
ского) механизма, является пищевой аллергией, а в том случае, 
когда доказан неаллергический механизм (например, фермента- 
тивная недостаточность), тогда патология является пищевой идио- 
синкразией, если механизм остается невыясненным, тогда исполь- 
зуется общий термин «непереносимость к продукту питания». 
В каждом случае патология может протекать с вовлечением толь- 
ко желудочно-кишечного тракта либо с изменениями со стороны 
многих органов-мишеней (системно). 

Непереносимость к продукту может быть связана с белками, 
углеводами, жирами, витаминами, а возможно и другими агента- 
ми. Ведение больного с пищевой идиосинкразией может быть 
очень сходным с ведением больных с аллергией, если вещество, 
которое больной не переносит, является необычной молекулой, 
которую связывают только с определенным пищевым продуктом, 
например, лактоза. Когда таким агентом является аминокислота, 
такая как фенилаланин, которая присутствует во всех белках, 
ведение каждого больного среди пациентов с этой очень редкой 
патологией, которая наследуется, как правило, как аутосомная 
рециссивная, должно быть индивидуализированным. В этом слу- 
чае невозможно делать обобщения по поводу ведения больных, 
а обсуждения разных вариантов этой патологии находится за 
рамками задач данного раздела. Действительно, хотя механизмы 
заболеваний этой группы‘ полно представлены в обзоре З{апБигу 
с соавт. (1978), но до сего времени мы не имеем достаточно 
полного обобщения по проблемам ведения таких больных, кото- 
рое может быть обосновано лишь с участием нескольких узких 
специалистов из разных дисциплин. 

оскольку существует неопределенность при постановке диа- 
гноза, невозможно судить и о распространенности заболеваемости 
пищевой аллергией. Однако экзема У детей, которая, вероятно, 


110 











Чт 
провоцирова 
ДЕ ПУНОД 
Мзвивается : 
Прем от а 
ТЫ в 
ИО Кот 
"Ал 


Те р 


К [9 


Докезано 



























































в большинстве случаев является следствием 
[Алегюп еб а1., 1978], встречается у 3% 
колики у младенцев, у которых то; 
пищевой аллергии Ков, Торе а пи 
чаще. Существует множество других симптомов, кото ое ее 
за счет пищевой аллергии [Сетгата, 1980], причем = вст и. 
ся у младенцев и детей значительно чаще, чем у ее В 
данные согласуются с наблюдениями о том, что дети вообще чаще 
страдают от пищевой аллергии, которая и 


меет тенденцию исче- 
зать или течение ее улучшается с возрастом, что позволяет пред- 
положить, что пищевые антигены особенно легко провоцируют 


РР 
развитие сенсиоилизации, сопровождающейся патологическими 
изменениями у детеи младшего возраста. 


пищевой аллергии 
детеи, а кишечные 


ПОСТУПЛЕНИЕ ПИЩЕВЫХ АНТИГЕНОВ 
В СИСТЕМНЫЙ КРОВОТОК 


Доказано, что пищевые антигены поступают в кровоток и могут 
провоцировать иммунные реакции, поэтому основным вопросом 
для иммунологов является не вопрос, почему у некоторых лиц 
развивается аллергия на пищевые продукты, а почему мы не 
умираем от аллергических реакций. У новорожденных детенышей 
некоторых видов желудочно-кишечный тракт легко пропускает 
болышие количества материнских С, поступающих с молоком, 
такая повышенная проницаемость обычно прекращается (закры- 
тие кишечника) под влиянием гормонов, содержащихся в молоке, 
через неделю‘ или две после рождения. У человека пассивный 
перенос 12С происходит через плаценту, а проницаемость ки- 
шечника полностью установлена уже к моменту рождения У 
доношенных младенцев, имеются данные, что механизм закрытия 
кишечника срабатывает приблизительно на 30-й неделе внутри- 
утробного развития [ВоБегбзоп её а]., 1982]. ^ 
Иммунологические аспекты вскармливания новорожденных 
сложны [Зсо Ш, 1982]. Иммунная система плода почти а 
ностью формируется в первые недели его развития, но ма 
правило, при нормальных условиях остается а а 
ребенок не родится, главным образом вследствие нед 
Й такта с антигенами, в том 
антигенной\стимуляции. В процессе кон $ ие. 
числе и пищевыми, происходит логически о Е 
иммуноглобулинов нарастает. Когда пищевой не. ны 
ляется впервые, содержащиеся ии, ее _ Паррага 
в крови и затем появляются антитела на эти оао 
её а|., 1936]. Такие антитела относятся в основном к 18. - 
азвитие регулирующих иммунны 
такая реакция провоцирует Р е ранее употреб- 
ответ механизмов. Поэтому у взрослых, И ольнюю количест- 
ляли в пищу данный продукт, только оч а большая его чать 
во пищевого антигена проходит до РН 1 1984]. Не упот- 
включается в комплекс © ША ШРавапеш еб а", : 
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шлцу продукт еще только и. ео роте, 
ы лирую 1 е ис. 
бе. ет - [УУаЩег её а1., 1979] 
киючение в а ОбВОИООНЙЕ также частичную толерант- 
Всасывание антигена © пы 
ологической системы при 
Е антигена в организм [@Вазе, 1946]. Три эти от- 
ее на один и тот же антиген, которые Кое ь — И то 
же время, находятся под генетическим контрол ь г варь- 
ировать — до некоторой степени независимо друг ыы даже 
по отношению к одному и тому же антигену. Розможно, что 
толерантность, а также иммунное исключение зависят также п 
от таких внешних факторов, как питание [ЗууагрмеК её а1., 1978]. 
Материнское молоко само по себе, видимо, неантигенно для 
младенца, но через него могут передаваться антигены тех пище- 
вых продуктов, которые употребляла мать [Карап, ЗоШ, 1979]. 
Эти антигены могут явно вызывать развитие таких аллергических 
симптомов, как экзема, у уже сенсибилизированного ребенка, 
а возможно, сами могут создавать сенсибилизацию. 


реблявшие ранее в 


КРИТЕРИИ 


Поскольку существует определенная неуверенность при постанов- 
ке диагноза непереносимости пищи у детей, Со!Атап с соавт. 
(1963) рекомендовали, чтобы для полной убедительности при диа- 
гнозе аллергии на молоко он был бы подтвержден появлением 
симптомов аллергии в период, когда ребенок получает его в 
пищу, и исчезновением при исключении его из питания, и такие 
наблюдения должны быть подтверждены троекратно. Кроме того, 
должна быть исключена идиосинкразия на данный продукт, если 
она вероятна (например, непереносимость лактозы). Такая мето- 
дика диагностики неприемлема для клинических условий, но она 
свидетельствует о сложности при постановке диагноза и полезна 
уже вследствие того, что подчеркивает один из аспектов этой 
проблемы. Она имеет и недостатки, поскольку для постановки 
диагноза требуется длительное время, а дети с пищевой аллергией 
склонны выздоравливать. И некоторые из них выздоровеют совсем 
до проведения последнего цикла обследования и, таким образом, 
попадут в группу с негативным ответом, а поэтому пищевая ал- 

- лергия, повидимому, встречается чаще, чем ее можно диагно- 
стировать по данной методике. Некоторые симптомы, которые 
удовлетворяют критериям диагноза пищевой аллергии представ- 
лены в табл. 3. - 

Несмотря на неопровержимые доказательства, остается скен- 
тицизм по отношению к пищевой аллергии, и с образовательными 
целями требуется проводить контролируемые двойным слепым 
методом исследования по выявлению влияния пищи у больных, 
тде этот фактор установлен с очевидностью. Во-первых, при эк- 
земе [А\егоп её а]., 1978] отработано простое эмпирическое ре- 
шение с использованием или исключением по методу двойного 
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Таблица 3. Симптомы пищевой аллергии 

Системные 

'Желудочно-кишечные 

Вторичные при кишеч- 
ных заболеваниях 


Анафилаксия, внезапн 
Рвота, диарея 
Малокровие, отеки, астения 


ая смерть 


Кожные Крапивни й 

ца, сосудистый от 
Респираторные Ринит, астма ”. Е 34 
ЦНС : 


Мигрень, наруше 

= ) ния в поведении 

Возможно вследствие пи- | Артрит, недержание мочи Е 
щевой аллергии 


слепого контроля двух пищевых продуктов, которые особенно 
важны при этой патологии — яйца и коровье молоко, и при этом 
получен очень явный эффект. При исключении пищевого факто- 
ра около трети больных выздоравливают и еще у одной трети 
наблюдается улучшение состояния. 

В настоящее время разрабатываются более сложные пробы 
для уточнения диагноза у больных с экземой, не реагирующей 
на исключение из рациона молока, яиц, цыплят, мяса и антигенов. 
предполагаемых индивидуально в каждом конкретном случае, 
а также у больных, страдающих мигренью и другими клиниче- 
скими вариантами предполагаемой пищевой аллергии. В таких 
случаях предлагается олигоантигенная диета (смотри ниже: дие- 
та, содержащая несколько антигенов), если у больного наступает 
улучшение, то пищевые продукты вводят по одному постепенно,,. 
пока вновь не появится рецидив. Тогда пищевой продукт отме- 
няют, а впоследствии этот продукт и плацебо используют выбо- 
рочно, симптомы оценивают по двойному слепому методу [Зоо{- 
В, 1982]. Требуется иметь значительно больше информации, Ве 
лученной в таких экспериментах, для того, чтобы установить с 
очевидностью диапазон факторов, вызывающих патологию. Веде- 
ние отдельных больных должно быть всегда и к 
но основным принципом служит использование предлагаемой 
ше диеты. : 5 

о того как доказано, что определенные продукты прово- 

овку между аллергией 
Цируют симптомы, проводят дифференцировку симптомы про- 
и идиосинкразией косвенным способом. Там, где ным составом, 
воцируются многими продуктами с разным а как при фе- 
‘одержащими одно и то же неантигенное есть а: 
чилкетонурии, можно предполагать = мои положи 
‘традающих другими формами аллергии ме 
тельные пробы на аллергены, более вероят ОН ПЯбМостЬ 
днако, поскольку аллергия на коровье Е же ребенка, пере- 
Хисахаридов могут сочетаться у одного и ергией и с иммунным 
Чесшего гастроэнтерит, страдающего а а быть очень сложной 
Лефицитом, то.такая дифференцировка мо щевых продуктов 0с- 
П для многих вариантов непереносимости пи 


Тается неясной [Нагызоп её а1., 1976]. 
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ТИПЫ ПИЩЕВОЙ АЛЛЕРГИИ 
И МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ ЗАБОЛЕВАНИЯ 


Большинство заболеваний, связанных с пищевой аллергией (см. 
табл. 3), наблюдается у лиц с атопией, т. е. у одной трети насе. 
ления с генетически предопределенной антигенонеспецифической 
предрасположенностью к патологической реакции на определен- 
ные антигены, главным образом ингаляционные и пищевые. Та- 
кая предрасположенность распознается с помощью немедленной 
реакции кожного прик-теста, который отражает процесс, проис- 
ходящий с участием Е, но у лиц с атопией повышен уровень 
15@ и ША антител [Р1аи2-МШз, 1979], возможно, имеются от- 
клонения и других систем, поэтому патогенез пищевой аллергии 
и других симптомов у лиц с атопией не обязательно связан с 
1сЕ. При заболеваниях, вызванных пищевой аллергией, лица с 
атопией могут иметь крапивницу (вызванную употребляемым 
пищевым продуктом или появившуюся вследствие контакта с 
кожными покровами), сосудистый отек, рвоту, коллапс анафилак- 
тической природы, каждый из этих симптомов может быть опо- 
средован через 12Е. Иногда через 1еЕ опосредуется ринит и аст- 
ма, которые могут быть следствием прямого контакта с пищевым 
агентом через респираторные пути, либо вероятно также систем- 
ное распространение антигена. В отношении экземы данных 0б 
участии 2Е нет. 

Целиакия также является генетически детерминированной па- 
тологией, хотя и не относится к атопии, и ее выявление среди 
членов одной семьи не столь явно прослеживается, как в случае 
атопии, она связана с тканевыми типами А1, В8 и ОВУ’З. Ме- 
ханизм повреждения не установлен, но имеются данные о том, 
что Т-клетки могут участвовать в возникновении нарушений, 
сходных с атрофией ворсинок, которую наблюдают при этой па- 
тологии [Регоизоп, Ратгой, 1973]. Существуют косвенные свиде- 
тельства возникновения у некоторых больных повреждений с 
участием антител и комплемента, симптомы кишечной патологии 
при атопии развиваются медленнее, такими косвенными свиде- 


тельствами являются: активация и потребление СЗ [МайВеху, 
Зоо Ш, 1970] и отложение в подслизистом слое комплексов с 
включением иммуноглобулинов, антигенов и комплемента [ЗВ тег 
её а|., 1975]. Механизм, приведенный выше, может служить объ- 
яснением потерь эритроцитов и протеина, главным образом в 
толстом кишечнике, вследствие пищевой аллергии [УУПзоп её а|., 
1974; У/@тапи её а1., 1967]. Связь между колитом и пищевой 
аллергией обсуждается с тех пор, как Аспезоп и Тгае]оуе (1961) 
обратили внимание на возникновение этой патологии у детей при 
искусственном вскармливании, но было бы неверным допускать, 
что пищевая аллергия является причиной язвенного колита у 
взрослых. Однако большинство случаев язвенного колита в воз- 
расте до года вызваны пищевой аллергией [ТепЕ1штз её а1., 1982], 
эту причину следует иметь в виду и у детей более старшего 
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возраста. Как и в большинстве с 
низм повреждения не установле 
тие антител и комплемента ка 


= пищевой аллергии, меха- 
‚› НО привлекает внимание Уучас- 
К один из возможных вариантов. 


ПИЩЕВЫЕ ПРОДУКТЫ, ВЫЗЫВАЮЩИЕ АЛЛЕРГИЮ 


Почти каждый пищевой белок может вызывать алле 
леводы, жиры и другие несложные молек 
непереносимость, иногда ее относят к идиосинкразии {например 
галактоза), но иногда механизм остается неопределенным (непе- 
реносимость) , например, к тетразину, часто используемому жел- 
тому пищевому красителю. Некоторые пищевые продукты, часто 
вызывающие аллергию у детей, представлены в табл. 4. Многие 


Таблица 4. Пищевые продукты, часто вызывающие 

аллергию у детей 

Е О. 

Коровье молоко 

Куриные яйца 

Рыба 

Мясо (говядина, мясо домашних птиц ит. д.) 

Злаковые (пшеница, овес, рис и т. д.) 

Орехи 

Бобовые (горох, бобы, соя, арахис и т. д.) 

Красные ягоды (клубника, малина и т. д.) 

Другие фрукты (апельсины, лимоны, сливы, яблоки и т. д.) 

Разные виды капусты 

Томаты и картофель 

Лук 

Шоколад 

Устрицы, крабы и т. п. 

Красители и консерванты (тетразин, бензоат и т. д.) 


ргию, а уг- 
улы могут рызывать 





13 них, такие как коровье молоко, представляют собой сложную 
смесь протеинов, и отдельные больные с аллергией на молоко 
могут реагировать на различные протеины (чаще повышается 
чувствительность к В-лактоглобулину). Денатурация ое оке 
зывать влияние на антигенность белка [Апдегзоп её а1., 1970]. со- 
бенно высокой сенсибилизирующей активностью обладают яйца 
й при этом белок более активен, чем желток. Возможно, этим и 
обусловлена давно существующая установка долго не ее 
В питании детей яйца, особенно яичный белок. Питание зд рового 
ребенка, сложности и риск при диетическом питании пред 


ЧЫ в работе Егапс1з (1982). 


ПРЕДРАСПОЛАГАЮЩИЕ ФАКТОРЫ 
ГЕНЕТИЧЕСКИЕ 
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Е людают 
рн многих вариантах пищевой аллергии, ры О а 
ченов одной семьи, генез ее связывают с тенети отией такого 
рами, Первой с очевидностью установленной патол 


8+ . 115. 



















характера оказалась целиакия, которую т тканевых 
типами НГА, А4, В8, ОВУУЗ [Бофейа её а1., ]. еРиодически, 
но с определенным постоянством атопию а. © дефициту 
иммуноглобулинов, особенно А [Каийтап, НоБЪз, 19707, чт 
привело к исследованию иммунодефицитных состояний 
пироком плане. Атопию часто объясняют временным дефицитом 
12А [Тауг её а|., 1973], соответственными дефектами компле. 
мента С2 и действием опсонинов дрожжей, альтернативного пути 
для комплемента [Тигпег е1 а1., 1978]. Дефектная функция Т-кле. 
ток суппрессоров (специфических или неспецифических по отно- 
`° шению к антигену или классу 10) может быть одним из генети. 
чески обусловленных факторов, и у пациентов с атопией в Крови 
из сосудов пуповины обнаруживаются патологические Т-клетки 
[Лию, Эбапиесага, 1979]. Изредка такие проявления ‚аллергии, 
как экзема, могут сочетаться с дефектами функции нейтрофилов 
[НШ, Оше, 1974]. Интерпретация этих сложных сочетаний пока 
неясна, но все существующие гипотезы основаны на дефектном 
исключении или элиминации антигена, дефектах в функциях су- еет 38 
прессора, дефектной индукции частичной толерантности на всо- 
савшиеся антигены или дефектных ответах на инфекции, 













В более 
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которые [0 ПОВЫШЕ 
играют решающую роль в возникновении повреждений в процессе добавк К0о1 
сенсибилизации. Поскольку повреждения могут быть множест- 


ДОбвкл, что | 


венными, то возникает предположение, обемь, 900 


сложными. Тип ткани оказывает влияние на клиническое прояв- 
ление чувствительности такого характера, поскольку больные с 
атопией, представленной в форме экземы (обычно это пищевая 
аллергия), имеют избыток НГА, А41 и В&, в отличие от атопии, 
проявляющейся в виде сенной лихорадки, где отмечается избыток 
АЗ и ВУ [Зоо её а1., 1976]. 

Однако генетические факторы не являются единственными в 
развитии аллергии, так как у монозиготных близнецов одинако- 
вые аллергические заболевания, связанные с атопией, наблюда- 
ются не в 100% [Котио, Со@еу, 1974]. Преобладание пищевой 
аллергии в детском и младенческом возрасте и влияние на ее 
развитие времени и места рождения [Зоо её а1., 1976] и дру- 
тих внешних факторов в неонатальном периоде [За еб а1., 1974] 
свидетельствует о важности контакта с антигеном именно в этом 
нериоде для развития заболевания в дальнейшем. Похоже, что 
такие факторы при отклонениях в чувствительности являются за- 
пускающим механизмом в развитии заболевания. Еще в тридца- 
тые годы возникло предположение, что учащение случаев забо- 
леваемости экземой связано с ростом частоты искусственного 
вскармливания младенцев и роль этого фактора тем важнее, чем 
раньше оно начато [Стшее, ЗапаНога, 1936]. Более поздние на- 
блюдения показали, что дети родителей с атопией в случае груд- 
ного вскармливания по крайней мере в течение 4 мес реже бо- 
леют экземой, чем дети на искусственном или смешанном вскарм- 
ливании [МайВезу её а]., 1977]. Появились два ретроспективных 
исследования, но они не лишены неточностей, так как в них 


что механизмы могут быть 






































я следствием 


о факторы вскармли- 
вания на частоту их проявления влияния не оказывают 6 
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бпуег, 1981]. Хотя эффект трудного вскармливания на проявле 
ния экземы кажется неоспоримым, но влияние его на 12Ё анти- 
тела только преходящее. Механизм влияния искусственного 
вскармливания не установлен, но имеются основания для сомне- 
ний в Том, ЧТО он связан только с антигенностью, так как ко- 
ровье молоко — это лишь один из многих факторов, вызывающих 
экзему у младенцев. На основании экспериментов, проведенных 
на крысах с перекрестным вскармливанием крысят сенсибилизи- 
рованными самками, была установлена антигеноспецифическая 
супрессия иммунного ответа [5Е [Таггей, Най, 1979], возможно, 
она осуществляется через 1еС, а поэтому в отношении человека 
не имеет значения, так как у людей 12С передаются транспла- 
центарно. Однако существуют данные антигеноспецифическо- 
го повышения 15Е при иммунной реакции крысят, получающих 
добавки коровьего молока, в сравнении с группой, не получающих 
добавки, что согласуется с наблюдениями, сделанными у человека 
[Ворегёз, Зоо Ш, 1982]. Одним из объяснений может быть веро- 
ятность появления необычной флоры у младенцев, получающих 
добавки к грудному вскармливанию, и такая грамотрицательная 
флора оказывает дополнительное воздействие на организм ребен- 
ка [ВиПеп её а{., 1977]. Подтверждением важной роли микроор- 
ганизмов в провокации сенсибилизации, которая может вызывать 
повреждения тканей, являются наблюдения, что желудочно-ки- 
шечная аллергия на протеин коровьего молока может развиваться 
после гастроэнтеритов (бактериальных или вирусных) у младен- 
Цев с относительным дефицитом 1еА [Нагезоп её а1., 1976]. Воз- 
можно, грудное вскармливание предупреждает развитие аллергии, 
либо предупреждая развитие инфекции, либо вследствие отсутот- 
вия сенсибилизирующего антигена, или вследствие Е. 
влияния на аллергическую сенсибилизацию, а Вааыоиыю л : 
Даря всем трем механизмам. Антигенность пищи имеет Я 
значение, поскольку чем меньше антигенность Е ри ре [- 
проявления аллергии [Мапие|, УГаЩег- Ив, 1981. газо ое 
оВпзюпе (1953) было проведено спланированное ро 
исследование, целью которого служило предупреждение а 
‹ помощью диеты. В результате было доказано, что У Е м 
“меющих родителей с атопией, реже развивалась ме 


сь сме- 
зая и на ингалируемые антигены, если они оаВеНИЕ 


‘ями на основе сои, по сравнению с аналогичной А 
Молучавшей Е. на основе коровьего ЫР б 2 Мооге 
тЫ это наблюдение нашло подтверждение А неуста- 
с соавт. (1982). Однако механизм этого явления и Ра Е" 
овленным, СМазег и Зовизюпе (1953) рекомендовали 
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Е а { 
беременности избегать продуктов, которые, как они ‘считают, 
ладают высокой способностью к сенсибилизации. Эта мера на. 
правлена в отношении профилактики антенатальн, 


ой сенсибили. 
зации, сам факт наличия которой в настоящее время не доказав 
и в этом направлении требуются дальнейшие исследования. Ау. 


торы Товпз{юпе и Зоо (1980) считают наиболее Физиологич. 
ным способом грудное вскармливание и рекомендуют его Как 
первое средство профилактики аллергии в сравнении с соевыми 
смесями. Для решения вопроса о пользе специальных диет в 
период лактации и их оценки с точки зрения вероятности их 
отрицательного воздействия требуются дальнейшие исследования, 
Не изучалась и роль вскармливания детей грудного возраста при 
неатопической пищевой аллергии, но существует вероятность воз- 
никновения сенсибилизации с развитием повреждений при гене- 
тической предрасположенности, а следовательно, в такой ситуз- 
ЦИИ существует повышенный риск заболеваемости многими дру- 
гими болезнями. В некоторых странах растет уверенность в том, 


что целиакия стала встречаться реже с тех пор, как вновь стало 
более принятым грудное вскармливание детей, и с тех пор, как 
раннее (до 4 мес) докармлив 


ание с применением твердой пищи 
было оставлено ПЧ е\уоой её а1., 1980], а поэтому возникло пред- 
возникновении данной патологии. 
кармливанием и язвенным колитом 
огуе Ц её а1., 1979] дает основания 
ример причинно-следственных ассо- 
ь младенческая форма язвенного ко- 
является вариантом пищевой аллергии. 





лита, которая, вероятно, 


ДИАГНОЗ 


Диагноз пищевой алле 


щих симптомов (см. табл. 
ть спровоцированы и другими 


ргии может быть поставлен на основании 


3), однако мно- 
причинами 
некоторые 
с определенной 


ных мероприятий. Единстве позволяющим сделать 
окончательное заключение, деление реакции при, 
использовании 


тенных факторов (см. 
ниже), причем желательно с применением 


нным тестом, 


лаксия, антионевротический от 


ной недостаточности). Для провоцирующих тестов пищу исполь- 
зуют в стандартных количествах, которые обычно употребляются, 
причем смешивают с другими продуктами, которые не вызывают 
У ребенка аллергии [Зоо 1, 1982], либо в капсулах (что воз- 
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можно только при обследовании детей старших подг 
пищевых ингредиентов, используемых в небольши дгрупи и для 
таких как пищевые красители). Либо можно Е. 
ольное вещество, которое невозможно отличить о а 
актора. Поскольку могут быстро развиться И ен 
р больной должен быть под наблюдением в ее 
ОроВиНС КО: заболевание обусловлено пищевой аллергией, 
опливается» если у-РезюнкА. имея ЛАВ ННО РЕВ АО 
симптомы (экзема, астма и т. п.), если пищевой аллергией стра- 
дают его ближайшие родственники или если у ребенка имеется 
зтопия (например, реагирует отеком и покраснением на один 
пли несколько следующих прик-тестов: Дегиюорйаво4ез рёето- 
пуззтиз, травяную пыльцу, кошачью перхоть, домашнюю пыль, 
коровье молоко и яйца). Предположение о наличии аллергии 
подкрепляется, если у ребенка определяется сравнительный де- 
фицит иммуноглобулинов, дефект опсонизации прожжей, эозино- 
филия или повышение сывороточных 1сЕ. С диагностическими 
целями можно использовать также динатриевую соль хромогли- 
ката, так как при назначении его внутрь состояние больного при 
многих формах пищевой аллергии улучшается [Утайв её а1., 
1979]; улучшение состояния вследствие применения динатриевой 
соли хромогликата подтверждает наличие аллергии на пищевой 
продукт у данного больного и дальнейший поиск пищевого фак- 
тора, провоцирующего патологию, становится еще более оправ- 
данным, Все эти тесты позволяют сделать выводы относительно 
принадлежности симптомокомплекса к категории аллергии на 
пищевой фактор, однако тесты для определения конкретного ал- 
лергена, провоцирующего развитие этих симптомов у определен- 
ного нациента, менее разработаны, наиболее информативной яв” 
ляется оценка наличия факторов, провоцирующих аллергию (ом. 
табл. 4), и их ассоциации © появлением симптомов. Для нЕ 
тации можно учитывать выраженный негативизм ребенка к не 


торым пищевым продуктам, которые могут продолжать использо- 


ваться при приготовлении пищи, либо выраженное рой 
К продукту, а также следует принимать во внимание, Е 
нок описывает какие-либо дополнительные чаю ы лы 
связи с приемом данного пищевого продукта. Олеко о иго. 
ственным выходом является обращение к ний не — 
антигенной диеты (см. ниже). Некоторую пои ты: 
ормацию дают кожные прик-тесты с В 

мых пищевых продуктов, но они могут быть 8 
на те продукты, которые ие вызывают р оны. 
Реакция может быть отрицательной на продукть» 


пределением 
Е на тесты © 9 Г 
ают аллергию. Возлагаляе, и. ая о ЗеТКИх данных 


антител (атглютининов, преципити только пря я 
к. действительную Ваачимоот" 280) о быть положитель- 
и, по данным Млапго © соавт. оо. 


НЫ х кожных тестов. 
ими оценки 19Е при наличии о 











= ее к ) 
Определение реакции лимфоцитов — слишком трудоемкий Метод 
и его ценность не определена. 5 
При целиакии диагноз зависит от выявления полной или поч. 
ти полной атрофии ворсин при биопсии кишечника и их после. 
дующем восстановлении при устранении глютена из пищи. Ана. 
логичную, но менее выраженную патологию наблюдают при ал. 
лергии на коровье молоко [КиЙепеп её а[., 1973], рыбу, рис п 
мясо цыплят [Уйома её а|., 1982], что свидетельствует о том, что 
это феномен не антигеноспецифический, а поскольку у некоторых 
больных с диареей, обусловленной пищевой аллергией, при био- 
псии кишечника отклонений вообще не обнаруживается, то про- 
ведение биопсии у всех больных не имеет смысла. Исчезновение 
симптомов является основным критерием аллергии при использо- 
вании терапии с исключением антигена, но при кишечной аллер- 
тии могут иметь также определенное значение определение эози- 
нофилов в фекалиях и кристаллов Чаркота — Лейдена, а также 
данные ректороманоскопии. 


ВЕДЕНИЕ БОЛЬНЫХ 


При ингаляционной аллергии у детей аллергеноспецифическая 
терапия (исключение или гипосенсибилизация) малоэффективна, 
а поэтому не имеет клинического значения; использование симп- 
томатических лекарственных средств является основным методом 
терапии. При пищевой аллергии избежать антигена легче, а по- 
этому это является основой терапии, но соблюдение диет всегда 
имеет определенные трудности, усложняет социальный статус 
больного и может быть потенциально опасным. При экземе эф- 
фективно местное применение препаратов и при патологии сред- 
ней тяжести других мероприятий, как правило, не требуется, 
применение стероидной терапии внутрь и излишнее их употреб- 
ление местно нежелательно. Однако при тяжелых острых реак- 
циях, которые встречаются как на пищевые ингредиенты, так и 
на другие аллергены, могут возникать ситуации, требующие сроч- 
‚ного применения активных средств. 


Неотложная терапия анафилаксии и респираторной обструкции 


Анафилаксия является синкопальным коллансом, 
при контакте с антигеном, обычно при попадании его внутрь; при 
этом может также развиться респираторная обструкция вследст- 
вие сосудистого отека глотки и гортани. Первым средством по. 
мощи при этой срочной, опасной для жизни ситуации является 
адреналин в дозе 0,5 мл раствора 1:1000, которую повторяют 
при необходимости через 10 мин. Дозу не требуется корригиро- 
вать по весу. В очень тяжелых ситуациях адреналин назначают 
внутривенно в дозе 0,4 мл/кг в концентрации 1: 10 000. В качест- 
ве вспомогательных мероприятии применяется внутривенное вве- 
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100 мг) и внутривенное введение хл 

минное: пиритон, 0,2 мг/кг). Обструкц 
ы - - 

сосудистый отек требуют применения 
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ходима интубация. Трахеостомия требу 


ия респираторных путей и 
кислорода и иногда необ- 
ется редко. 


Предупреждение 


(Стандартной рекомендацией, полезной для всех здоровых младен- 
цев и настоятельно рекомендуемой для младенцев у родителей с 
атопией, является исключительно грудное вскармливание в тече- 
ние первых четырех месяцев (с дополнительным питьем воды или 
раствора тлюкозы). После этого периода, особенно в семьях, где 
наблюдается аллергия на молоко, ребенку до года организуют 
питание с исключением из рациона молока. Желательно продол- 
жать частичное грудное вскармливание в течение еще нескольких 
месяцев, но если его прекращают, можно использовать препараты 
на соевой основе. Следует избегать также использования яиц. 
На этом этапе рекомендуется в рацион ввести витаминные до- 
бавки. Такой режим питания не отличается существенно от ре- 
комендованного для здоровых младенцев [0Н$$, 1980]. Однако 
недоношенные младенцы с желтухой и гипогликемией требуют 
особого внимания. 

Если грудное вскармливание невозможно, то следует исполь- 
зовать препараты сои. Козье молоко не может быть удовлетво- 
рительной заменой женского молока для вскармливания младен- 
цев в возрасте до года. 

Ослабленные дети в период восстановления от гастроэнтеритов 
вначале должны получать препараты с минимальными сенсиби- 
лизирующими свойствами, такие как прегистимил. Важно иметь 
в виду и вторичную непереносимость дисахаридов. 


Диеты, не содержащие антигенов 


Многие младенцы и дети с аллергией на пищевые продукты хо- 
рошо поправляются при исключении одного или БОК 
Щевых продуктов (например, коровъего мооназнри еее 
кишечной аллергии младенцев на коровье молоко) Е 
нии молока, яиц, мяса цыпленка, товядивы п 
антигенов, на которые у ребенка ма а амонаВЮ 
орме экземы [ЗоойыШ, 19821. Удовлетворительными пора 
ями молока являются соевые смеси или прогестимил, уп я 
Шийся выше, либо козье молоко для детей сое ы: любой из 
Раста, но у некоторых детей реакция может быть и е и 
тих продуктов также. Помимо исключения а ктов опре- 
ЛУкта, иногда может быть полезным исключение ка (данные 
Пеленной категории. Непереносимость может развива 


ю к различ- 
отношении аллергии неопределенные) по Е аноноаоваяи 
тм Корригирующим средствам, которые могу = 








при промышленном производстве продуктов питания, особен: 


ких патологических изменений является диета с исключением 
продуктов недомашнего приготовления с применением методь 
двойного слепого контроля при использовании провоцирующей 
пробы, когда ребенок выздоровеет, чтобы подтвердить диагноз, 
Однако эта методика тоже сложна, так как люди забывают, что 
масло и сыр часто содержат красители. Принципы питания детей 
и младенцев в общих чертах изложены Егапс1з (1982). Некото- 
рые, особенно дети старшего возраста с реакциями замедленного 
типа на многие продукты (например, с экземой или мигренью), 
поправляются только при более сложном решении проблем пита- 
ния. Назначение олигоантигенной диеты в течение 2 нед [Зоо , 
1982], содержащей немного продуктов, отличающихся антиген- 
ным составом (например, состоящей из баранины, картофеля, бо- 
бов и гороха, соевого молока, яблок, сахара, витаминов без кра- 
сителей, минеральных солей и воды), может привести к быстрому 
улучшению. В дальнейшем продукты вводят по одному с недель- 
ным интервалом, если симптомы вновь появляются, то продукт, 
их спровоцировавший исключают, и он может быть вновь введен 
наряду с плацебо и оценкой реакции по методу двойного слепого 
контроля, либо в качестве одного продукта для провокации с 
целью подтверждения его роли в возникновении патологии, либо 
он может быть введен как часть рациона при контрольных ис- 
следованиях с использованием оценки по двойному слепому ме- 
тоду. Следует подчеркнуть, что использование таких диет осу- 
ществить трудно, особенно если используются продукты промым- 
ленного производства, только грамотные матери могут знать, что 
казеинат кальция это молоко. 

Поскольку аллергия у детей с возрастом нивелируется, то про- 
дукты, подлежащие исключению из питания, должны периоди- 
чески вводиться ВНОВЬ, приблизительно через год после последней 
провокации симптомов, начиная с небольших количеств и обяза- 
тельно под контролем. 

Все указанные методы терапии имеют серьезные недостатки 
и должны проводиться под контролем опытного педиатра и дието- 
лога. Многие дети в настоящее время содержатся на неадекват- 
ном режиме питания, что может быть потенциально опасным 
[Терр её а1., 1979]. Введение пищевого продукта вновь после пе- 
рерыва, намеренное или случайное, может сопровождаться про- 
вокацией анафилаксии или респираторной обструкции. К. счастью, 
больные обычно реагируют симптомами, которые были ранее. Де- 
ти с экземой имеют рецидивы экземы, а дети с ангионевротиче- 
ским отеком реагируют вновь ангионевротическим отеком, но мо- 
гут`быть и исключения. Первая порция вновь вводимого в рацион 

_ продукта часто должна употребляться под контролем врача, 
и препараты, необходимые для лечения анафилаксии ЕН 
быть под рукой (см. выше). Диеты создают много сложностей 
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к 
красителям (например, тартразину) и консервантам (наприме 3 
бензоатам). Самым простым способом диагностики и лечения та. 
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социального плана и их следует применять лиш 

патологии достаточно тяжелые, чтобы оправ т р. 
использования, притом диагноз должен В ор ее 
крайней мере на основании однократного доб ИИ о 
при оценке по методу двойного слепого контроля в 

Большое количество разнообразных симптомов иногда о 

за счет аллергии на очень широкий диапазон м ее 
и других веществ. Похоже, что у некоторых больных, где ОВ 
эффект получают от использования диет, заболевание ва пси- 
хогенное происхождение. Эти аспекты патологии заслуживают 
внимания, но не исключают необходимости использования диет 
лишенных антигенных свойств, при широко распространенных п 


подтвержденных случаях заболеваний, обусловленных пищевой 
аллергией. 


Лекарственные средства 


Помимо случаев использования лекарственных средств при неот- 
ложных состояниях (см. выше), а также при аллергических с0- 
стояниях, обусловленных ингаляцией антигеносодержащих про- 
дуктов, лекарственная терапия не имеет большого значения в ве- 
дении больных. Однако применение натриевой соли хромогликата 
(растворить и задержать во рту на несколько минут до прогла- 
тывания) может быть эффективным методом лечения [Утайй 
её а1., 1979], особенно у больных, которые лишь частично корри- 
тируются при использовании только диеты. `У детей и младенцев 
основным принципом лечения является использование строгой 
диеты, а лекарственные средства, как приведенные здесь, так и 
другие, такие как аспирин и индометацин [.еззоЁ её а1., 1979], 
менее приемлемы в детском возрасте и, видимо, не имеют боль- 
шого клинического значения. Местное применение препаратов 
при оэкземе и использование ингаляционных лекарственных 
средств при астме описано в соответствующих разделах. 
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РЕАКЦИИ НА ПИЩЕВЫЕ ПРОДУКТЫ — 
У ВЗРОСЛЫХ. 


М. Х. Лессоф (М. Н. Геззо! *) 


У взрослых, как и у детей, с реакцией на пищевые продукты 
связывают множество симптомов, и в связи с этим возникли 
необоснованные заявления. Когда врачи сталкиваются с необыч- 
ными жалобами, которые не были ранее' описаны, у большинства 
специалистов возникают сомнения или полная неуверенность. 
Проблема еще более усложняется вследствие отсутствия четких 
‘критериев для дифференцировки между патологической установ- 
кой к пище, иммунологически подтвержденной пищевой аллергией 
и непереносимостью пищевого продукта, которая может быть 
следствием фармакологических ее эффектов либо токсического 
действия. Кроме того, могут быть случаи идиосинкразии, обуслов- 
ленные дефектами ферментных систем или неизвестного генеза. 

дной из проблем является недостаточное количество досто- 
верных диагностических тестов, а вследствие этого иногда авто- 
ры некритично используют термин «пищевая аллергия», когда 
речь идет о еще более непонятной непереносимости определенных 
продуктов. Почти ‘все больные с психической патологией и боль- 
ные с заболеваниями желудочно-кишечного тракта могут иметь 
жалобы на неприятные ощущения при употреблении в пищу оп- 
ределенных продуктов в небольших количествах. Такая ситуация 
сама по себе явно клинически не способствует правильной диа- 
гностике. Определения патологии, принятые в настоящее время 
(глава 2), требуют дополнительных уточнений. 

ля подтверждения диагноза пищевой аллергии по крайней 
‘мере следует иметь два критерия. Первый заключается в том, 
чтобы была доказана истинная непереносимость пищевого про- 
дукта на основании рецидива симптомов при использовании кон- 
кретного продукта, причем рецидив должен быть зафиксирован 
дважды или более. Вторым критерием является наличие иммуно- 
логического компонента, подтверждающего данное заболевание. 

Вероятно, самой сложной задачей является установление на- 
личия истинной непереносимости пищевого продукта в тех слу- 
/ чаях, когда симптомы носят только субъективный характер, осо- 
- бенно если они позволяют заподозрить психическую патологию. 
Так как очевидно, что осложнения психологического характера 
могут возникать, если больной узнает пищевой продукт при его 





* Рго{еззог оЁ Месте Сиу’з НозрИа] Меа!са1 ЗсВоо], Топдоп. 
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пеме внутрь, то в тех ситуациях, г 

мнения, следует использовать НЕ. ны - 
ральный зонд. Установить наличие ЕН ОлОЕчесний ВН 
при заболевании является задачей едва ли менее сложной о 
мунологический генез можно предположить, если у и а 
ются такие проявления аллергии, как крапивница или №. 
В дальнейшем подтверждением могут служить кожные тесты пли 
данные лабораторных исследований о наличии специфических ан- 
тител на пищевые продукты. Наконец, может возникнуть необ- 
ходимость доказать, что в результате контакта с определенным 
пищевым продуктом провоцируется выраженная иммунологиче- 
ская реакция, либо, что эта реакция может быть специфически 
изменена при использовании противоаллергических мероприятий. 


Непереносимость пищи 


Если отсутствуют данные, свидетельствующие об иммунологиче- 
ском процессе, истинная природа непереносимости пищевого про- 
дукта остается неустановленной, даже если она подтверждена 
при повторном использовании продукта с диагностической целью. 
Такие симптомы, как рвота, диарея, головная боль, боли в су- 
ставах и общая слабость, отнюдь не являются признаками ал- 
лергии. Тахикардия, возникающая после принудительного приме- 
нения кофе или чая [Е ши, Совеп, 1978], свидетельствует о пря- 
мом фармакологическом воздействии кофеина. Боли в животе 
после употребления молока могут возникать по нескольким при- 
чинам, одной из них может быть непереносимость лактозы, ко- 
торая часто встречается в некоторых труппах. населения [В№- 
мера] её а|., 49841. Головная боль, возникающая при употрео- 
лении небольших количеств вина, может быть спровоцирована 
тистамином [Кайзь, 1984] или другими веществами, высвобож- 
дающимися при стоянии вина в открытых сосудах [Каайпалп, 
19841. Мопеге-Уашыт (4979) предположил, что продукты, содер- 
жащие много гистамина, такие как сыры, получаемые путем фер- 
ментации, консервированные продукты, сосиски, могут имитиро- 
вать аллергические реакции © развитием сыпи по типу крапив- 
ницы. То же самое относится к продуктам, высвобождающим 
гистамин или содержащим тирамин, таким как шоколад, сыр, 
консерв ба. - 
и непереносимостью определенных продук 
тов и мигренью или другими формами головной боли представл 


на в обзоре восьмой главы. 


Аллергия или токсичность 


В целом в случаях, когда реакция вызвана небольшими количе- 
отвами вещества, в гоневе ее скорее воето лежит ежи 
процесс. С другой стороны, реакции г с. +2) Газы мызЕ 
как мононатрия глютамат [Куок, 1968], могут бы 
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ческого происхождения. Имеются данные о том, 


щества, как полихлорированный 
тартразин, и консерванты, 
не токсические реакции Шоскеу, р 

Клинические реакции на токсины, а также на пищевые при- 
меси, вероятно, встречаются гораздо чаще, чем это принято сли. 
тать. Токсические реакции на химические примеси к пище вы- 
являются с очевидностью лишь, когда они вызывают вспышки в 
форме эпидемий с заболеваниями необъяснимой природы или с 
летальным исходом. Несомненно, встречаются и нетяжелые спо- 
радически возникающие случаи интоксикации, но их идентифи- 
цировать значительно сложнее, особенно если они к тому же 
обусловлены и особенностями восприимчивости отдельных инди- 
видуумов. В период последней вспьзики токсико-аллергического 
синдрома, обусловленного примесями в суренном масле [ТаБлеп- 
са, 1981], симптомы варьировали и проявлялись в Форме лихо- 
радки, сыпей, мышечных болей, головной боли и слабости в со- 
провождении интерстициальных пневмоний, лимфаденопатии, ге- 
патоснленомегалии, отека мозга и эозинофилии и в 43% наблю- 
дали повышение уровня Т©Е. Впоследствии часто наступала фаза 
хронической интоксикации, вероятно, вызванная высвобождением 
токсических олеоанилидов из поврежденных клеток. Тем не ме- 
нее некоторые члены семей, в которых употреблялось загрязнен- 
ное масло, либо совсем не имели интоксикации, либо она носила 
острый, но скоропроходящий характер, в то же время в тех семь- 
ях, ткани которых принадлежали к типам НГА ОВЗ или ОВА, 
особенно часто развивалась фаза хронической интоксикации [\1- 
самою еЁ а|., 1982]. Такие примеры, подобные этому «синдрому 
испанского масла», очень демонстративно показывают вариабель- 
ность индивидуальной реакции на пищевые примеси даже в таких 
тяжелых случаях, как этот, при котором причина установлена. 
Когда симптомы нетяжелые и более смазанные, их распознавание 
и диагностика значительно сложнее. 

Сложные взаимосвязи между реакциями на химические ве- 
‘щества и лекарственные средства еще более усложняют пробле- 
‘му. Больные, которые реагируют на искусственные красители, 
часто также имеют идиосинкразию к ацетилсалициловой кислоте. 
ао те сего времени не установлено, являются ли такие ре- 

рмакологической идиосинкразией, имеют токсический 

‘характер или в основе их лежит иммунологический процесс [5е- 
п, Гетоо]а, 1976; Натпей её а]., 1973]. 
а ети Бони ввода отмочаютоя позы. 
Я. другие признаки аллергической реак- 
/ ции. На основе клинической оценки такие реакции, как астма, 
ринит или экзема, сами по себе говорят за аллергическую при- 
оду или по краиней мере являются псевдоаллергической идио- 
ве о оных о шо. 
| цетилсалициловой кислоте, ко- 
торые были тщательно обследованы [Зреег её а|1., 1981], 
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у 133 а ке крапивница или ангионевротический 
отек, У ‚ У двух больных развился анафилактический 


шок. Врои того, 90% из них имели повышенную чувствитель- 
ность к ингаляционным агентам, пищевым продуктам и/или :. 
гим лекарственным средствам, из них 153 человека (74%) В 
реносили хотя бы один пищевой продукт. Взаимосвязь между 
идиосинкразией к ацетилсалициловой кислоте и непереноси- 
мостью к пищевым продуктам в течение длительного времени от- 
носили за счет содержания салицилатов в некоторых раститель- 
ных продуктах. В исследованиях этой группы пищевыми продук- 
тами, которые вызывали реакции, были у 97 человек молоко, 
у 62 — шоколад, а также цитрусовые, томаты, яйца, зерновые, 
бобовые, ветчина, морские панцирные, пищевые красители и неко- 
торые овощи. Авторы обращают внимание, что подавление син- 
теза простагландинов или увеличение синтеза других метаболи- 
тов арахидоновой кислоты не могут быть объяснением такой 
тесной взаимосвязи с пищевыми реакциями, они не могут слу- 
жить также объяснением еще более частой реактивности на ин- 
галяционные аллергены. До сего времени не существует установ- 
ки для дифференцирования идиосинкразии к ацетилсалициловой 
кислоте от иммунологических реакций на этот препарат. 
Повышенная чувствительность на пищевые продукты и лекар- 
слвенные вещества может сосуществовать у одного и того же ли- 
ца, и их появления в равной мере позволяют предполагать как 
идиосинкразию, так и аллергическую реакцию. Установить истин- 
ный механизм иногда бывает трудно. Даже когда реакция на 
пищу носит явно характер аллергии и сопровождается высоким 
уровнем 12Е и клиническими проявлениями, типичными для ал- 
лергии, не всегда эта реакция обусловлена именно самим пище- 
вым продуктом. Одной из известных причин такой реакции могут 
быть примеси антибиотиков или других препаратов, например, 
у больных с аллергией на пенициллин может развиваться реак- 
ция на следы пенициллина в молоке коров, которые получали 
этот препарат. Реакция может быть также обусловлена примесью 
афлатоксина вследствие роста плесневого гриба на разного рода 
зерне или бобовых [Е11ез, 1981]. ы 
Перекрестная чувствительность является еще одной пробле- 
мой, которая заключена в Том, что аллергическая реакция на 
один единственный белок может быть спровоцирована многими 
пищевыми продуктами. Соевые бобы, которые в настоящее время 
широко применяются в пластиках и многих других промышлен- 
ных материалах, могут быть причиной сенсибилизации =: всем 
этим материалам, а также к родственным ть обовым, 
таким как горох, фасоль, чечевица [Емез, 1974]. Однако ее 
рые пищевые продукты обладают особенно выраженной спосоо- 
ностью вызывать сенсибилизацию. К таким продуктам чаще всего 
относят яйца, молоко, рыбу и злаковые, значительную роль иг- 
рает также шоколад и ягоды [Зреег, 19731. Другие пищевые про- 
Дукты также могут провоцировать повышенную чувствительность 
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Таблица 5. Основные пищевые продукты, вызывающие су 
непереносимости 


и 


Рыба/морские панцирные (22) 
О Пшеница/мука (9) 
Орехи/земляные орехи (22) Шоколад (8) 


Кроме того: искусственные красители (7) 

свинина/ветчина (7) г 

мясо цыпленка, томаты, ягоды, сыры (6 каждый) 

Из 20 других продуктов четыре раза упоминались дрожжи и 
дважды кофе и чай 


* На основании исследований, проведенных у 100 больных [1е550{ её а1., 19393}, 


(табл. 5), в целом многие сотни пищевых ‘агентов описаны как 
причины появления симптомов у отдельных больных. 

До сего времени остается предметом исследований поиск при- 
чинного фактора, вызывающего аллергическую реакцию на кон- 
кретные продукты. Реакция на некоторые виды рыбы, такие как 
треска и на креветки, по-видимому, обусловлена специфичным 
протеином, охарактеризованным в работах Ааз и ГлшаКу!э (1973) 
и НоНтап с соавт. (1981), но реакция на другие пищевые про- 
дукты может быть обусловлена различными веществами, которые 
в каждом индивидуальном случае могут отличаться. Диагноз ал- 
лергии на пшеничные продукты было поставить трудно до того, 
пока не была разработана методика биопсии тощей кишки, ко- 
торая позволила дифференцировать целиакию от случаев аллер- 
гии. Однако диарея, связанная с чувствительностью к глютену, 
может встречаться и без признаков целиакии [Соорег её а1., 1980], 
и, кроме того, могут быть больные, которые реагируют только на 
белую муку или только на продукты, приготовленные из шие- 
ницы. 

Хотя проблема аллергии на молоко касается главным образом 
детской патологии, следует обратить внимание на эту форму ал- 
лергии, которая лучше изучена в сравнении с реакциями на дру- 
гие продукты. В молоке имеется по крайней мере 20 белков, 
но казеин, а-лактальбумин, В-лактоглобулин и бычий сывороточ- 
ный альбумин чаще всего являются причинными факторами 
реакций непереносимости. Реакция на единственный аллерген 
является исключительной, чаще реакция наблюдается на два про- 
теина или более [Со]4тап, Нешег, 1977]. В молоке могут присут- 
отвовать пенициллин и другие антибиотики [Варпа, Нетег, 4980]. 
Когда белки молока сами по себе являются причинными факто- 
рами побочной реакции, практически очень важно знать, что 
термическая обработка, сопровождающаяся денатурацией, иногда 
может быть защитным фактором [Ешез, 1947]. Поэтому в неко- 
торых случаях дополнением к диете может быть молоко, предна- 
значенное для длительного хранения, которое в настоящее время 
стало широко применяться в питании. 


130 




















ег в 
лек 
хвату 
остак 
роват 
КЛЮЧ 
жет 











ПАТОГЕНЕЗ ПИЩЕВОЙ АЛЛЕРГИИ 


Самые Валы факторы могут дополнять патогенетический ме- 
ханизм заболеваний, обусловленных пищевой аллергией. Недо- 
статочность секреции 1$А является фактором, к - 
щим к инфекции или снижающим резистентность барьера слизи- 
стых оболочек. Дефекты в слизистой кишечника дают возмож- 
ность всасываться большим молекулам, обладающим свойствами 
аллергенов, из просвета кишечника. Характер реакции каждого 
организма на такие молекулы свидетельствует о значительной 
вариабельности их у отдельных лиц. В семьях с атопией тенден- 
ция к появлению ТоЕ у отдельных представителей в отношении 
пищевых аллергенов может быть фактором, предрасполагающим 
к заболеванию. Кроме того, внешние факторы, такие как вирус- 
ные инфекции, могут служить провоцирующим фактором у ранее 
здоровых лиц [ЕмеК её а|., 1979]. Склонность к образованию им- 
мунных комплексов в очень болыших количествах либо типа, 
который длительно циркулирует в крови, может провоцировать 
аллергические или воспалительные реакции у чувствительных па- 
циентов [Ргосеей лез оЁ Ве Еи'зё Коой АПегоу У/откзВорр, 198071. 
Дефицит компонентов системы комплемента, такого как Со [Таг- 
цег её а|., 1978], или дефекты в фагоцитирующей способности 
лейкоцитов [З00Ш, 1976] могут вести к неэффективному за- 
хвату иммунных комплексов, которые вследствие этого длительно 
остаются в циркулирующей крови вместо того, чтобы элимини- 
роваться ретикулоэндотелиальной системой. Дополнительное под- 
ключение реакции, опосредуемой через клеточные механизмы, мо- 
жет усиливать и удлинять любую патологическую реакцию. 
В главе 4 обсуждалась патологическая физиология пищевой 
аллергии с кишечными проявлениями. С клинической точки зре- 
ния болезнь пищевой аллергии может быть нескольких типов. 
Если доминирующей реакцией является реакция немедленного 
типа, то любая связанная с ней иммунологическая реакция склон“ 
на протекать с вовлечением ТЕ антител к А 
щевому фактору, © диагностическими целями можно ке и 
определение специфических Т5Е антител для подтвеВе о 
лергического генеза патологии либо можно использовать 


в, та- 

косвенные свидетельства. высвобождения ес 1978]. 

ких как гистамин или простатландины | ах проницаемости 
ся признаки нару 

При этом могут наблюдаться р а пока не определено [Таск- 


кишечника, хотя значение этого факт 
301 © а1., 4984]. ипа. 

т оаях, когда разиаютоя Пели о ‘бодво того, 
скорее всего они не полностью а же Я чай псевдо- 
12Е могут не вовлекаться совсем. Требует 


аллергические реакции (см. глава нного типа на пищевые 


г р амедле 
© выраженной атониеи реакции 3 ее всегда сопровождаются 


прОдуЫ» ВОО о НЫ либо могут сопровождаться 
по ми ре 
ложительными кожными Р 131 
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только замедленной кожной реакцией через 4—6 ч после 0 
ции к антигену. Поэтому возникли обоснованные предположения 
о том, что 18Е антитела представляют собой только определен. 
ную часть иммунологической реакции и что антитела класса [26 
или другие факторы могут быть вовлечены в реакцию. Подгруппа 
[2С, стабильная при 56°С, может выполнять функцию «кратко. 
срочного сенсибилизирующего антитела» в отношении кожи или 
других тканей, которое тоже включается в иммунологический 
процесс данного типа [Раг1зВ, 1978; Реруз её а|., 1979]. Поэтому, 
очевидно, в будущем могут быть разработаны дополнительные 
диагностические тесты, основанные на определении подклассов 
антител [2С. Существует предположение, что выявление 12б 
4 антител на яйца и молоко может служить основанием для пред- 
положения о генезе бронхиальной астмы, обусловленном аллер- 
гией на эти пищевые продукты [С\уупп её а1., 1982]. 

Наличие циркулирующих антител класса 12 на молоко или 
другие пищевые продукты может быть обнаружено при язвенном 
колите даже в тех случаях, когда у больного нет признаков 
непереносимости этих продуктов [МИ Тгие]оуа, 1956]. Анти- 
тела 12 на глютен были обнаружены при региональном илеите, 
хотя клинических признаков глютеновой энтеропатии не наблю- 
дали Опз\ууот6В с соавт. (1984). На основании этих наблюдений 
было сделано предположение, что антитела этого типа являются 
лишь «подчищающей» реакцией на избыточные количества про- 
теина, который может всасываться через изъязвленные слизистые 
оболочки. Разумеется, это не означает, что все 12 антитела по 
отношению к пищевым ингредиентам следует игнорировать. 
В частности, в случаях повышенной чувствительности на яичный 
белок и рыбу было показано, что наличие [2С антител на пищу 
сопровождается активацией ферментов системы комплемента и 
клиническими проявлениями в форме крапивницы или астмы, 
Даже если присутствие 12С антител на пищевые вещества не мо- 
жет служить прямым объяснением для более смазанных реакций 
на пищевые антигены, возможно, что их действие может быть 
осуществлено не прямо, а через образование иммунных комплек- 
сов [ВгозюЙ ев а1., 1979; Расапе! еф а1., 1979, 1981]. Как ранние, 
так и поздние реакции могут быть в таком случае объяснены 
либо различными иммунологическими механизмами, либо, такими 
совершенно иными процессами, как неиммунологический «псев- 
доаллергический» ответ Мопегеб-Уаийт. Следует подчеркнуть, 
что выявление 12С антител [Паппаеиз её а]., 1979] или цирку- 

_ лирующих иммунных комплексов еще не доказывает того, что 
именно они являются причиной симптомов у больного. Цирку- 
лирующие иммунные комплексы могут быть обнаружены у лиц, 
которые вообще не имеют никаких симптомов [Равапе!1 её а1., 
1979, 1981], а их длительное пребывание в крови может быть 
не следствием пищевои мА Е о и не 

' лексов, что на г. : а- 
ЕН а гломерулонефрит [Сашоз её а1., 1984]. Поиск 


132 



























ВА, } [ИВ 

ия изменен 
МТ ТРУДНО, НО 
ОТУЧАЯХ ЩИ Нее 













ПЖ 



















































иных ее Е механизмов при непереносимости пище- 
вых продуктов продолжается до сего времени. Р 
ные с Т2Е, явно не объясняют всех синдромов р 
наблюдаться, даже когда они очень показательны. Нат а 
: . ример, кли- 

нически выраженная повышенная чувствительность к ко 

м ровъему 
молоку у младенцев может вести к появлению изменений. схоп- 
ных с теми, которые возникают в слизистой тонкого точка 
при глютеновои энтеропатии, но при этом интересно, что изме- 
нения слизистой, которые возникают при экспозиции к тлютену 
в более позднем периоде, практически не подкрепляются данными 
о 15Е ответе. С другой стороны, гистологически могут быть об- 
наружены изменения, позволяющие предположить реакцию Ар- 
тюса [Апап@ её а|., 1981]. Хотя иммунологическая природа па- 
тологии при глютеновой оэнтеропатии подвергается сомнению 
[Согпе!, ВоШез, 1978], но вызывает сомнение и то, что заболе- 
вание может быть вызвано лишь токсическим воздействием про- 
межуточных метаболитов глютена. Имеются сведения об анало- 
тичных изменениях слизистой оболочки при непереносимости к 
соевому белку, где эффекты глютена были исключены [Атеп, 
Ват, 1972]. 

Хотя изменения иммунологического характера интерпретиро- 
вать трудно, но они явно имеют важное значение во многих 
случаях при непереносимости к пище. Однако до сего времени 
остается потребность в более совершенной методологии, если воз- 
никает необходимость установить, какую роль в патологии игра- 
ют идиосинкразия, псевдоаллергические и фармакологические эф- 
фекты, реакции 12Е и 12, иммунные комплексы и реакции по- 
вышенной чувствительности замедленного типа. 


ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ 


что пищевые продукты являются причинным 
ределенных симптомов, то на пер- 
убедиться, что симптомы исче- 
я подозреваемого токсического 


Если допускается, 
фактором в возникновении оп 
вой стадии диагностики следует 
зают при исключении из питани о 
фактора. Самой простой методикой решения такой задачи явля- 


ется использование некоторых диет, исключающих присутствие 
как это представлено ниже в 


определенных пищевых факторов, о 
разделе о ведении больного, а в дальнейшем брному ме 
назначить провоцирующий продукт. Диеты с исклю Ре Сы 
деленных факторов варьируют от самых простых до и 
ных В ЗААЩОЫ ЗВ ен  аболевания, 
ния, при котором у больного исчезают 

ока 
после чего а: продукты вводятся о 
не будет отработана приемлемая ни о оареная 
Рецидив симптоматики. Рецидив © ое елехода вновь па 


занием а 
режима питания является ее и нова ни 20 бой 


олее ограниченный рацион. а 












а: 


диеты, необходимо быть уверенными в том, что Установле 
рацион является полноценным с точки зрения удовлетво 
потребностей организма. Диеты, предусматривающие ис 


продуктов, вызывающих патологию, могут устанавливат 
этапа: 


1) устранение наиболее подозреваемого продукта (например, 
морских панцирных или молока); р 

2) применение эмпирически отработанной диеты с исключе- 
нием основных факторов, способных вызвать патологическую ре. 
акцию (исключаются искусственные красители, консерванты и 
самые распространенные пищевые аллергены, такие как молоко 
и молочные продукты, яйца, рыба и орехи); 

в тяжелых неконтролируемых случаях (как при ангионев- 
ротическом отеке) применение очень простой «элементарной» 
диеты служит цели контроля над симптомами патологии благо- 
даря исключению из употребления практически всех известных 
аллергенов, таким образом достигается исходный уровень, на фо- 
не которого вводится более полноценный пищевой рацион. 

В различных клиниках при исследовании продукта, подозре- 
ваемого в качестве источника развития пищевой аллергии, мето- 
ды наблюдения отличаются. У пациентов с изменениями со сто- 
роны психики, которые сами поставили себе диагноз «пищевая 
аллергия», наиболее простыми способами являются консультация 
психиатра и серийное использование различного состава диет че- 
рез назогастральный зонд для установления правильности диагно- 
за или его исключения. Необходимость в жидких «элементарных 
диетах» возникает редко, но если такая диета требуется, то при- 

ды в фабричной упаковке может послу- 

исключительно редких случаев чувст- 
око применяемым химическим вещест- 
которые имеются даже в водопроводной 
воде. Иногда может быть оправдано применение таких препара- 
тов, как «У1оцех», несмотря на то что они сами по себе не ли- 
шены полностью химических примесей. 

` Эффект провоцирующего фактора питания легче установить, 
если он вводится у больного, который благодаря использованию 
диеты с исключением предполагаемых провоцирующих факторов 
не имеет клинических симптомов патологии. В тех случаях, где 
симптомы ярко выражены и проявляются такими объективными 
изменениями, как крапивница, ангионевротический отек или аст- 
ма, исследования с применением метода слепого контроля не яв- 
ляются необходимостью. В других случаях, как, например, у де- 
тей с аллергией на коровье молоко или при глютеновой энтеро- 
патии у больных любого возраста, может встать вопрос о 
необходимости биопсии слизистой тощей кишки, чтобы убедиться 
в провокации специфических изменений под влиянием подозре- 
ваемого пищевого продукта. 

В тех случаях, где наблюдается непереносимость 3 опреде- 
ленным продуктам без четких клинических признаков иммуно- 
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логической реакции, для уточнения диагноза требуются дальней- 
шие диагностические исследования для подтверждения пищевой 
аллергии. 

Кожные тесты просты, дешевы, они дают информацию через 
10—15 мин при условии, что диагностические субстраты доста- 
точно стандартизованы с целью устранить вероятность неспеци- 
фических реакций [е530Ё её а]., 1980а]. При использовании пи- 
щевых экстрактов для ориентировочного обследования большого 
контингента лиц, посещающих аллергологическую клинику, было 
установлено, что 3—4% больных реагируют «ложной положитель- 
ной реакцией». При обсуждении этого наблюдения Воск и его со- 
трудники (1977) предположили, что повышенная чувствитель- 
ность невысоких степеней может протекать без выраженных 
клинических отклонений. Это утверждение приобретает обосно- 
ванность благодаря самым последним оценкам, полученным на 
основании результатов лабораторных исследований радиоаллерго- 
сорбентными методами, которые позволили выявить в таких слу- 
чаях корреляцию между кожными пробами и лабораторными 
данными о реакции Ш№2Е антител. ЕтИкззоп (1977) подтвердил 
ценность кожных проб, показав, что у больных с аллергией на 

самые распространенные ингаляционные аллергены в 77% наблю- 
дается корреляция между кожными пробами и клиническими 
проявлениями при экспозиции к аллергенам. 

Выбор между кожным прик-тестом и внутрикожным тестом 
остается предметом противоречий главным образом между специа- 
листами разных континентов. Однако установлен факт, что при 
использовании различных объемов жидкости, проникающих через 
эпидермис (около 0,05 мл для внутрикожного метода и 10-6 мл 
для прик-теста [Залыте, 19521), получают близкие результаты 
[Нагыез М., персональное сообщение]. При использовании объ- 
емов, отличающихся в 200—4000 раз, необходимо использовать 
соответственно более концентрированные растворы для прик-тес- 
та, чем для внутрикожного метода. 

Исследовались корреляции между кожными методами и дру- 
гими тестами, но за исключением нескольких продуктов, таких 
как яйца, орехи, рыба и реже молоко, тесты, основанные на 
определении 12Е, оказались малоинформативными диагностиче- 
скими методами даже для тех больных, у которых клинические 
Проявления были типичными для иммунологических реакции. 

таких случаях эти тесты могут оказаться в равной мере и ма- 
лочувствительными, и малоспецифичными. До некоторой степени 
Это можно объяснить использованием _трубых В ра 
а. Которые ПОВ ПО т оекокОВ. В бНОбояк 
вещества, способные провоцировать неспеци К 
Ление гистамина. Если допустить, что при всех иммуноло те 
реакциях следует проверять наличие процессов с участ [4 " 
То возн. опросы; какова природа таких процес 
с икают елодующие: ВОН ются антитела этого 

°в и в какой временнбй период появля 


Класса. 
135 



























Тесты высвобождения ибн: —:; = гистамина. тли тща 
тельно исследованы [Воск её а[., к ‚ но они очень тгромоздки 
технически и не всегда достоверны. © другой в радиоал- 
лергосорбентные тесты (РАСТы) и сравнительные лабораторные 
методы по определению 12Е антител обладают высокой чувстви- 
тельностью. Поскольку они тоже не лишены недостатков, так как 
могут давать неспецифические положительные результаты, обус- 
ловленные, например, лектинами или отдельными растительными 
продуктами, то они постепенно утрачивают свое значение. Быст- 
рое совершенствование методов, основанных на тестах определе- 
ния 10, можно ожидать при усовершенствовании техники их 
выполнения и с выявлением углеводных факторов, дающих пе- 
рекрестные реакции, которые могут присутствовать в различных 
продуктах растительного происхождения [АаШФегзе её а|., 1981]. 

В настоящее время исследуются антитела из других классов 
иммуноглобулинов, а не только 12Е, поскольку обнаружены им- 
мунные комплексы, содержащие пищевые антигены и иммуно- 
глобулины из различных классов [Расапе! её а1., 1984]. Кли- 
нически наиболее ценными до настоящего времени остаются кож- 
ные тесты и РАСТы. 

Недостатки кожных прик-тестов и РАСТов широко обсужда- 
лись [1.езз0Ё, 1981]. Для того чтобы они стали основой для точ- 
ной диагностики, необходимо их совершенствование как в плане 
тест-субстратов, так и самой диагностической методологии. 


КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ 


Такие проявления, как анафилактический шок, могут развиться 
через несколько минут и у детей могут быть спровоцированы мо- 
локом в объеме меньше 1 мл [ЗауПаВы, 1984]. Самые различные 
симптомы могут наблюдаться клинически, в том числе со сторо- 
ны желудочно-кишечного тракта, такие как боли, вздутие живота 


и запоры. Кроме того, более общие признаки аллергии. могут со- 
путотвовать кишечным проявлениям (рис. 12). 


Реакции немедленного типа и поздние реакции 


Развитие реакций немедленного типа через несколько минут пос- 
ле употребления в пищу определенных продуктов может быть 
выражено в форме опухания языка или губ, усиленной секреции 
слизистой носовой полости либо в форме таких проявлений, как 
крапивница, астма или экзема. Все эти клинические проявления 
дают основание предположить наличие аллергической реакции, 
опосредуемой через 12Е, хотя такие же проявления могут быть 
при «исевдоаллергических» реакциях, поэтому не исключены 
ошибки в интерпретации генеза патологии (см. главу 7). В слу- 
чае аллергического генеза обычно повышен общий уровень сы- 
вороточных иммуноглобулинов. И если имеются специально при- 
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Рис. 12. Непереносимость пищи — симптомы и последовательность их раз- 
вития во времени. 


готовленные экстракты подозреваемых пищевых факторов, как 
правило, удается установить положительные реакции при иссле- 
довании кожного прик-теста и положительные ответы РАСТ: 

В тех случаях, когда симптомы патологии развиваются позд- 
нее чем через час после употребления пищевого продукта, а так- 
же когда они появляются только после повторных приемов одного 
й того же продукта, признаки реакции, опосредуемой через 15Е, 
обнаруживаются реже, и в такой ситуации труднее поставить 
точный диагноз и обнаружить доказательства иммунологической 
реакции любого типа. В таких случаях самым важным средством 
диагностики является метод исключения подозреваемых продук- 
тов питания и последующей экспозиции, чтобы установить связь 


патологии с пищей. . 
ереносимость к пищевым факторам, 


Когда подтверждается нем 
особенно если симптомы связаны © изменениями: со стороны же- 


лудочно-кишечного тракта, следует оценить вероятность неаллер- 
тического генеза непереносимости, в том числе непереносимость 
лактозы и состояний, связанных © дефицитом дисахаридаз в це- 
лом, вероятность пептической язвы и камней желчного пузыря, 


цистного фиброза, кишечной инфекции в стертых формах, психи- 


ческих изменений и фармакологических эффектов кофеина. 
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Когда все эти формы патологии о мы: больные, 
у которых, по последним данным, в случаях из 100 имеются 
признаки аллергических реакции вне ВУИ трак- 
та, такие как экзема, астма, крапивница, ангионевротический отек, 
аллергический насморк либо анафилактическая реакция [Т,еззо{ 
с соавт. 1980Ъ]. Поэтому возникло предложение, что диагноз 
пищевой непереносимости следует изменять на пищевую аллер- 
гию только в тех случаях, когда имеются явные признаки аллер- 
гических реакций либо положительные результаты кожных тестов 
или РАСТ. Даже в тех случаях, где признаки аллергии клиниче- 
ски проявляются отчетливо, например в форме крапивницы, все- 
таки не исключена вероятность иного механизма, такого, напри- 
мер, как неиммунологическое высвобождение гистамина или фар- 
макологические эффекты пищевых аминов. 


ЭФФЕКТЫ СО СТОРОНЫ 
ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА 


Помимо рвоты, диареи или болей в животе, и другие симптомы 
со стороны желудочно-кишечного тракта сходны у взрослых и 
детей, и они включают чувство распирания в животе, запоры и 
различные симптомы, обусловленные малабсорбцией или белковой 
недостаточностью вследствие энтеропатии. Зуд в анальной области 
является частой жалобой у больных с диареей, а У больных с 
непереносимостью коровьего молока может развиться геморраги- 
ческий проктит [Ви1ззегев её а1., 1978]. Аллергические реакции на 
пищевые продукты могут развиваться не только при использо- 
вании их внутрь в желудочно-кишечный тракт. Так, у сенсиби- 
лизированных лиц на запах рыбы могут развиваться ринит, астма, 
а при местном контакте может провоцироваться сосудистый отек 
в области лица или в ротовой полости. Определенный латентный 
период в появлении симптомов создает впечатление, что они воз- 
никают вследствие сенсибилизации алиментарным путем, а не- 
вследствие вдыхания запаха или через кожную поверхность лица. 
В таких случаях, когда имеется латентный период, также могут 
развиться системные реакции, в том числе и анафилактические 
реакции, шок, бронхиальная астма, крапивница и экзема. 

В табл. 6 представлены симптомы со стороны желудочно-ки- 
шечного тракта, которые могут быть обусловлены аллергией. Хо- 
тя они были описаны главным образом у детей, но иногда они 
развиваются и у взрослых. Могут возникать кишечные кровоте- 
чения и железодефицитная анемия [УМ/10п её а|., 4964]. В до- 
полнение к диарее могут развиться гипопротеинемия и эозино- 
филия, у описанных \\а1@тапп с соавт. (1967) шести детей с 
такими клиническими проявлениями было подчеркнуто наличие 
других проявлений аллергии, таких как выделения из носа, брон- 
хиальная астма и экзема. Синдром малабсорбции вследствие непе- 
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реносимости коровьего молока, вероятно, встречается значительно 


чаще, чем представляли раньше, так как Кайлпеп с соавт. (1975) 
описали 54 случая этой патологии. 


> 

Таблица 6. Реакции желудочно-кишечного тракта на пищу 
а о 
1. Прямые Рвота, диарея, боли, вздутие, запоры 
2. Вторичные «Целиакия-подобные», кровопотери, дефицит железа, 


стеаторея, энтеропатия с потерями белка, эозинофиль- 
ный гастроэнтерит 


Аллергический насморк, серозный отит, астма, крапив- 
ница, экзема, ангионевротический отек, анафилаксия 


Е ЕЕ ЕЕ НЕ ЕЕЕИВЫЕ ЕЕ НЕОН ВЕ ВНВИ 


3. Отдаленные эф- 
фекты 


Эозинофильный гаетроэнтерит 


Эозинофильный тгастроэнтерит является загадочным синдромом, 
который иногда имеет аллергическую природу, но не всегда. При 
этой патологии наблюдают диффузную эозинофильную инфиль- 
трацию, как правило, в пилорической части желудка и одновре- 
менно с эозинофилией в периферической крови, которая не свя- 
зана с кишечными гельминтозами, васкулитом, новообразования- 
ми или какой-либо иной известной патологией локального 
характера. Из семи пациентов, описанных Кеш с сотрудниками, 
и еще 28 больных, представленных только по описанию историй 
их заболевания [Кеш её а1., 1970], у 46 лиц имелись другие 
аллергические заболевания, клиническая картина которых варь- 
провала от аллергического ринита до ангионевротического отека, 
крапивницы и астмы. Распознать реакцию на конкретные пище- 
вые продукты трудно, так как даже когда патология обостряется 
после употребления определенного пищевого продукта это еще 
не всегда означает, что устранение именно этого продукта из 
диеты приведет к ремиссии симптомов. У младенцев и детей 
описаны ремиссии при исключении молока из питания Г\Уа19- 
шапп её а1., 1967], однако не всегда ремиссия может быть стой- 
кой, если не применяются кортикостероиды, которые остаются 
наиболее действенными средствами в решении подобных проб- 
лем. В обзоре, представленном Кеш с соавт. (1970), 18 больных 
имели ремиссию при исключении продукта, вызывающего пато- 
логию, которая поддерживалась применением кортикостероидных 
средств. 

В большинстве случаев эозинофильной инфильтрации желу- 
дочно-кишечного тракта поражение слизистой минимально, а ин- 
фильтрированы главным образом более глубокие слои сы к. 
шечника. Поэтому диагностическая ценность биопсий, при р. Е 
рых могут быть зарегистрированы лит поверхностные ви 
слизистой кишечника, вызывает сомнения. Однако, хотя я я 
слизистой тощей кишки иногда и дает основания для ошиоочнон 

у в мы, полиартериита или рака 
диагностики эозинофильной гранулем»» рае ое 
желудка, но, по-видимому, она может оставаться в арсена: 
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могательных тестов при диагностике, в частности 
ных, у которых в крови выявляется эозинофилия. ются дру. 
гие типичные для этой патологии признаки, указанные выше, 
Если развивается сужение пилорической части и  становитея 
оправданной лапаротомия, то у таких больных выявляется Утол- 
щение мышечного слоя и всей стенки кишечника в целом парал- 
лельно прогрессированию заболевания. В некоторых случаях про- и 
исходят изменения в субсерозном слое и в асцитической жидкости ие. 
находят выраженную эозинофилию. 7 1) 
Выявление пищевой аллергии при данной патологии имеет дз 
большое клиническое значение, поскольку ее наличие дает хоть Зои 
`какие-то надежды на то, что процесс может быть приостановлен. ен 
Реакции на пищу могут быть опасными. В период использования долее 
пищи описаны случаи внезапной смерти, обусловленной отеком выра 
желудка и дуоденальной области [Заппоп, РаиПеу, 1967]. рых 
В настоящее время ясно, что недостаточно определить один НИ 
пищевой продукт, провоцирующий патологическую реакцию. 
В случае, описанном №1301 и соавт. (1979), девочка в возрасте 
9,5 мес, белокожая, поступила с тастроэнтеропатией, сопровож- 
давшейся потерями белка, получала парентеральное питание с 
использованием элементарных диет, на фоне которого быстро сни- Рац 
зилось количество эозинофилов и она стала стабильно набирать 


























вес. При биопсии тощей кишки обнаружено восстановление сгла- т 
женных ворсин и исчезновение подслизистого отека, и через и 
6 мес ведения больной на элементарной диете «У1уопех» появи- едКос 
лась возможность к переходу на полный рацион, за исключением о 
молока, яиц и пшеничных продуктов. Рецидивы провоцировало Ао 
не только молоко. Использование.продуктов из пшеницы сопро- 18 |. 
вождалось повышением числа эозинофилов с 10 до 27 при подсче- оду 
те общей формулы крови. и 
Ясно, что с терапевтической точки зрения проблема эозино- бо В 
фильных гастроэнтеритов далека от разрешения. Использование аи 
рациона питания, лишенного продуктов, способных провоцировать а 
патологию, имеет определенную ценность, если при этом может од 
быть обеспечен полноценный рацион питания [Са1аже] её а1., о. Ж 
` 49751. Даже при таких условиях может возникнуть необходи- Ч хо 
мость в использовании кортикостероидов в дополнение к ограни- мо 
ченному рациону и только тогда достигается успешное устране- К 
ние симптомов патологии. | и 
Помимо отдельных случаев лечения эозинофильного гастроэн- м и 
терита, существуют другие причины, заставляющие уделять вни- к о 
мание вопросу множественной пищевой аллергии, которая может | ых 
сопровождаться эозинофильным  гастроэнтеритом, Существуют г 
‘противоречия в вопросе, являются ли пищевые аллергии доста- | м % 
точно серьезной патологией, чтобы угрожать жизни и чтобы тре- о 
бовалось применение элементарных диет или регулирование со- к 
стояния окружающей больного среды. Среди опубликованных у 
случаев заболевания эозинофильным гастроэнтеритом очень немно- чл 
тие больные страдают такими тяжелыми проявлениями аллергии. ь С 
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Язвенный колит и геморрагический проктит 


В то время как связь между язвенным колитом у взрослых и 
шицевои аллергией остается сомнительной, имеются убедитель- 
ные данные, на основании которых можно предположить, что 
среди больных с воспалительной патологией кишечника сущест- 
вует подгруппа, в которой аллергические механизмы играют важ- 
ное значение в патогенезе. Возепктатз с соавт. (1980) изучал 
12 больных, страдающих проктитом, ни у одного из них не было 
признаков воспаления за пределами сигмовидной кишки. Гисто- 
логически было обнаружено значительное повышение в собст- 
венной пластине клеток, содержащих 12Е, хотя аллергии к опре- 
деленной пище не было обнаружено, но у восьми больных с 
выраженными клинически проявлениями патологии, при кото- 
рых было необходимо лечение, наступило улучшение при назна- 
чении внутрь динатриевой соли хромогликата. 






КОЖНЫЕ РЕАКЦИИ 





Реакции на пищевые продукты не ограничены желудочно-кишеч- 
вым трактом. Среди периферических эффектов, которые могут 
возникать как реакция на пищу, кожные реакции не являются 
редкостью. В наших собственных наблюдениях из 100 больных 
с пищевой непереносимостью у 22 наблюдалась крапивница или 
ангионевротический отек, которые, как правило, проявлялись че- 
рез 1—2 ч после приема провоцирующего патологию пищевого 
продукта. Еще у 37 в анамнезе была экзема, которая имела тен- 
денцию к незаметному появлению и исчезала постепенно. Другие 
больные отмечали, обычно в детском возрасте, развитие макулез- 
ных или папулезных высыпаний после употребления мороженого, 
цветных конфет или различных других пищевых продуктов. По-_ 
скольку такие проявления, как правило, не требовали лечения, 
о них вспоминали с трудом и в историях болезни о них сведений 
часто не было. 


Крапивница 
Крапивница является симптомом, а не заболеванием, и она мо- 
жет возникать по разным причинам. Наиболее часто встречаются 
следующие: х . 
1) аллергия с вовлечением процесса активации тучных клеток 
< участием механизма, опосредуемого через 1°Е; 3 
2) фармакологическое воздействие главным образом за счет 
аминов из пищевых продуктов; 
3) активация комплемента через ЕЕ откладывания им- 
мунных комплексов (как при васкулитах); 
активация комплемента через другие механизмы, Ри 
числе вследствие дефектов в самои систёме комплемента 0- 
ког её а1., 1979]; 
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5) неиммунологическая стимуляция высвобождения медиати. 
ра — холинергическая и физическая крапивница, спровоцирован. 
ная такими стимулами, как холод, тепло, свет, сдавливание, ВИ: 
брация, физическая нагрузка либо эмоциональный стресс [ан 
19816]. и 

Крапивница сопровождается отеком и покраснением Кожи с 
периодическим накоплением жидкости в дерме, вызванным вне. 
запным повышением проницаемости сосудов в определенной зо- 
не. Высыпания обычно зудящие, форма их меняется поминутно, 
длительность от 1/> ч до 72 ч или более. Там, где отечная реакция 
носит более распространенный характер и вовлекает более глу- 
бокие ткани, используется термин ангионевротический отек, эти 
два типа сыпей могут сменять друг друга или наблюдаться одно- 
временно. Из этих двух реакций более тяжелая — ангионевроти- 
ческий отек, так как если при этом вовлекается голосовая щель. 
или если развивается анафилаксия, то создается угроза жизни, 

Хотя тканевая жидкость из области поражения при крапив- 
нице не может быть исследована прямо, но многие сведения 
можно получить из наблюдений Кар|ап с соавт. (1978), которые 
исследовали содержимое кожных пузырьков пациентов с хрони- 
ческой крапивницей и обнаружили, что жидкость содержит боль- 
ше гистамина, чем у лиц контрольной группы. Более того, при 
интрадермальном введении жидкости с целью стимуляции вы- 
свобождения эндогенного гистамина У пациентов могут возникать. 
местные изменения в форме некротизирующего васкулита [Вга- 
уегтап, Уеп, 1975; Сожег её а1., 1976]. Используя эту методику, 
Раш (1984Ъ) показал, что в стенках кровеносных сосудов дермы 

происходит отложение (3, возможно, это свидетельство того, что» 
завершилось отложение иммунных комплексов. 

Из этого не следует, что гистамин является единственным 
медиатором. Введение в кожу различных медиаторов — серотони- 
на, кининов, простагландинов и продуктов активации комплемен- 
та (анафилотоксинов) может провоцировать крапивницу и вы- 
зывать соответствующие изменения сосудистой проницаемости. 
Поскольку их высвобождение может быть вызвано как иммуно- 
логическим, так и неиммунологическим механизмом, то, следова- 
тельно, нельзя утверждать, что все случаи крапивницы происхо- 
дят при отклонениях иммунологического статуса [Зоег, Апзеп, 
19761. 

Изменения, возникающие сразу после высвобождения медиа- 
торов, быстро проходят, а за ними следуют вторичные проявле- 
ния. Высвобождение факторов хемотаксиса выполняет функцию: 
притягивания эозинофилов, нейтрофилов и тромбоцитов в зону, 
которая вначале служит ограничением воспалительной реакции, 
Клетки, которые попадают в эту зону, в частности эозинофилы, 
могут способствовать ограничению ох р. 

е первичные меди йко- 
о о её м 1975; Хешхег её а1., 1976]. Гистологиче- 
ски можно наблюдать периваскулярные инфильтраты, в которых 
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преобладают мононуклеарные клетки и нейтрофилы. Иногда в 
области таких поражений имеются выраженные изменения, обус- 
ловленные некротизирующим васкулитом. 








































Пищевые продукты, пищевые добавки и крапивница 


Крапивница, спровонированная пищевыми продуктами, чаще воз- 
никает у детей, чем у взрослых. У 44% детей с крапивницей, 
по данным На!реги (1965), регистрируется непереносимость пи- 
щи, которая клинически в наиболее тяжелых случаях протекает 
в форме анафилаксии и гипотензии. Набор пищевых продуктов 
аналогичен перечисленным в табл. 5. Например, в последних на- 
блюдениях большое внимание уделяется дрожжам [Латез, УУат!а, 
1971; Уагт, Эти, 1976]. Следует иметь в виду, что пищевые 
источники дрожжей — это не только хлеб, рис, сосиски, алкоголь- 
ные напитки и дрожжи в таблетках, но и микроорганизмы из 
группы Сапа, вегетирующие в желудочно-кишечном тракте или 
половой системе. Перекрестные реакции повышенной чувствитель- 
ности на различные продукты требуют тщательного анализа, 
прежде чем делать вывод о конкретном продукте как факторе, 
вызывающем симптомы патологии. Это становится особенно важ- 
ным, когда вопрос касается синтетических добавок к пище, таких 
как азо-красители и консерванты (табл. 7). Такие добавки в на- 


Таблица 7. Примеры пищевых добавок, которые могут 
вызывать крапивницу 
ЕЕ ЕЕ ЕЕ АЕ ВВ 


Красители 

Тетразин 

Амарант 

Новый кокцин, оранжево-желтый 
Консерванты 

Натрия бензоат 

Натрия гидроксибензоат 

4-Гидроксибензойная кислота 
„Другие добавки 

Жировые антиоксиданты 

Натрия нитрит 

Натрия метабисульфит 

Тирамин 

Красители (пенициллин, тетрациклин, хинин, ментол) 


Ее 











стоящее время считаются основными факторами, провоцирующи- 
ми крапивницу, в большинстве клинически выраженных случаев 


пищевой аллергии [Госкеу, 1974; Амсизь 1980]. Кроме того, боль- 
шинство больных, реагирующих на красители п консерванты, 
Теагируют также и на салицилаты [М1еВаё]з50п, Таба, 4973], 
При этом достаточны количества, присутствуютщие в некоторых 
Фруктах и овощах. 
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Диагностика крапивницы, вызванной пищевыми факторами 


При диагностике помогает идентификация всех пищевых продук. 
тов, которые были использованы в течение 1—2 ч до появления 
крапивницы, и иногда может иметь ценность более широкий ана: 
лиз пищевых продуктов, обычно используемых в питании. По. 
вторные высыпания анализировать трудно отчасти потому, что в 
процессе выздоровления после тяжелой крапивницы часто наблю- 
даются незначительные высыпания, спровоцированные такими 
`неспецифическими факторами, как физическая нагрузка, обычное 
растирание кожи, другие факторы, вызывающие периферическую 
вазодилатацию, или даже употребление продуктов, не являющих- 
ся специфическим провоцирующим агентом. Роль физической на- 
грузки особенно высока. Она может не только провоцировать 
крапивницу, обусловленную пищевой аллергией [Май её а|., 
1979]. Физические упражнения, по сообщениям, могут сами про- 
воцировать развитие крапивницы и даже анафилаксии в ситуа- 
циях, где нет данных предполагать наличие аллергии [ЗВе#ег, 
Апзбеп, 1980]. Эмоциональные стрессы и переутомление, по ут- 
верждениям некоторых больных, могут быть факторами, прово- 
цирующими рецидив уже исчезнувшей сыпи аллергического гене- 
за, хотя, если провоцирующий фактор идентифицирован и устра- 
нен, то они не оказывают влияния на течение патологического 
процесса. Дополнительное и иногда смазывающее влияние неспе- 
цифических факторов на течение аллергического процесса наи- 
более ярко проявляется при крапивнице (рис. 43). . 

Как и в случае других пищевых реакций, может оказаться 
полезным использование простых наборов пищевых веществ с 
устранением наиболее реактогенных продуктов с последующим 
подбором серий пищевых веществ, потенциально реактогенных, 
и назначением их последовательно. 

Так как часто хроническую крапивницу провоцируют пище- 
вые добавки и они широко распространены в обработанных пи- 
щевых продуктах и полуфабрикатах, то их очень трудно устра- 
нить из пищи, которая готовится из современных продуктов. По- 
этому в диагностике может быть полезным использование набора 
капсул, которые содержат наиболее распространенные провоци- 
рующие вещества: красители, такие как тетразин (5, 10 или 
50 мг); порошок из дрожжевых таблеток (ЗВР таблетки), 0,5 мг 
пенициллина С или в качестве контрольного вещества 40 мг 
лактозы, капсулы применяют ежедневно в попытке определить 
провоцирующий фактор. Некоторые авторы включают и натрия 
бензоат, но его роль точно не определена. Апсиз (1980) предпо- 
ложил, что при исследовании одного вещества его следует испы- 
тывать в двух дозах или более, используя их через 14—11. ч 
последовательно, такая методика позволяет наблюдать кумуля- 
тивный эффект и иногда способствует выявлению патологии в 
тех ситуациях, где однократное использование провоцирующего 
вещества не выявляло крапивницу. Однако методика с экспо- 
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Рис. 13. Крапивница — потенцирующий эффект в результате действия не- 
специфических факторов. : 


зицией к провоцирующего фактору может давать ложные резуль- 
таты даже у таких больных, которые вполне убеждены, что им 
удалось найти взаимосвязь между приемами окрашенных пище 
вых продуктов и появлением крапивницы. В таких случаях при- 
чину принято относить за счет физиологических факторов, хотя. 
было бы логичнее иметь в виду отсутствие, например, фактора 
физической нагрузки или другого потенцирующего фактора я 
упомянутых выше. Кроме того, было установлено, что экспозиция 
К очень большим количествам провоцирующего Е На те 
вызывает состояние временного подавления реактивност! р 
фо легкость, с которой могут быть ОБ ровопироаны. т Е 
орме крапивн сама по се >. 
аееоои ее проблемы, которое заключето бам 
Щении по крайней мере на месяц пищевых 
мости от того, были ли тесты © экспозицией к а 
или отрицательные. После нескольких Нодедь ит 
дения такой диеты [Воз ев а1., 1976] часто них 
Теносимость к обычному режиму питания 


Ы 10 ни было признаков крапивницы" 
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а. | 
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вышенной чувствительности немедленного типа. Положительные 
ответы на кожный прик-тест или РАСТ при использовании соот. 
ветствующего пищевого фактора является наиболее адекватным 
способом подтверждения наличия реакции немедленного типа, 
Однако положительный тест выявляется только у 10 из 22 боль. 
ных с ангионевротическим отеком или крапивницей, вызванными 
пищевыми факторами [1е550{ её а1., 1980. ‚Поэтому остаются 
сомнения относительно механизма повышенной чувствительности 
У больных с отрицательными результатами указанных тестов, 
многие из которых могут реагировать на пищевые амины или 
гистаминовысвобождающие вещества. Даже там, где возникают 
подозрения о наличии иммунологического механизма, отрицатель- 
ные результаты тестов могут свидетельствовать о том, что в реак- 
цию не включены 1еЕ, либо о том, что методики исследования 
несовершенны, как, например, в ситуациях, где причинным фак- 
тором являются пищевые добавки. Действительно, сами по себе 
механизмы с участием 12Е не могут служить объяснением всех 
клинических проявлений даже при наличии астмы или других 


симптомов, которые дают основания предполагать атомическую 
реакцию. 


Экзема. 


Экзема — это зудящая красноватая сыпь, 


ет на сгибательных поверхностях, для которой типичны шелуше- 
ние, образование везикул, экссудация и образование корочки. По- 
мимо этого, могут появиться вторичные изменения вследствие рас- 
чесывания и присоединения бактериальной инфекции. Сочетание 
экземы и атопии очень распространено, особенно в тех случаях, 
которые развились в детстве; наличие астмы, аллергического ри- 
нита, атопии в семейном анамнезе или высокий титр сывороточ- 
ных 12Е — это те признаки, которые еще более утверждают ал- 

лергическое происхождение патологии [Вагпеёзоп, Меггай, 1980]. 

Гистологически наиболее типичными изменениями являются 
внутриклеточный отек и вакуолизация кератиноцитов, которые 
наблюдаются в эпидермальном слое [Раы, 1981]. В дерме име- 
‘ются воспалительные инфильтраты, состоящие главным образом 
из мононуклеарных клеток в области выраженных изменений, а в 
области поражений на стадиях, предшествующих окончательно 
сформированному изменению, среди мононуклеаров имеются и 
базофилы [МисВе| её а1., 1982]. 

Несмотря на то что экзема сопровождается высоким титром 
Т2Е' и другими проявлениями реакций повышенной чувствитель- 
ности немедленного типа, медленное развитие этой патологии и 
те тистологические изменения, которые можно наблюдать при эк- 
земе, в большей степени позволяют относить ее к реакциям по- 
вышенной чувствительности замедленного типа, чем к реакциям 
немедленного типа. Появление базофилов в зоне поражения на 


которая чаще возника- 
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анних стадиях помогает разгадать это видимое противореч 
замедленное развитие патологии сходно с медленным — ы 
повышенной чувствительности, опосредуемой через ры 
медленным накоплением их в тканях. Когда базофилы дег ы с 
руют и высвобождают содержащиеся в них ферменты Е г 
тает проницаемость сосудов [АзКепазе её а]., 1984]. Это о х 
вождается выявлением дополнительных классических Е 
сакций повышенной чувствительности замедленного типа, ко- 
торые так ярко выражены в полностью сформированном очаге 
поражения. Таким образом, объективные данные позволяют пред- 
полагать участие нескольких иммунологических механизмов. 


Экзема и пищевая аллергия 


Пищевая аллергия является очень сильным провоцирующим фак= 
тором, по крайней мере у детей. Со]тап с соавт. (1968) проде- 
монстрировали возможность спровоцировать экзему после исполь- 
зования молока в пищу детям, родители которых уже наблюдали 
выявление экземы после употребления коровьего молока, клини- 
чески выраженные проявления экземы наблюдали у 34 из 37 де- 
тей в этом исследовании. Ограничение диеты исключением коровь- 
его молока является действенным средством лечения. У детей, 
страдающих атопической экземой и имеющих положительную 
реакцию кожного прик-теста на яйца, исключение из рациона яиц 
сопровождалось улучшением в 44 случаях из 29 [Меага, 49651. 
Патогенез сложен, поскольку повторное введение яиц после их 
исключения из рациона сопровождалось клинически появлением 
крапивницы (8 случаев), а не экземы (2 случая). Тем не менее 
в этих случаях было подтверждено появление патологических из- 
менений в связи с использованием именно яиц. В работе Афемюоп 
с соавт. (1978) также было отмечено выздоровление в 44 случаях 
из 20 детей с экземой при исключении из питания как коровьего 
молока, так и яиц. Только один ребенок выздоровел в этой групие- 
без коррекции режима питания. ° 

взрослых реакция на диету © исключением определенных 
продуктов не столь убедительна, даже в тех случаях, где поло- 
жительны результаты прик-теста и прослеживается явная к 
между употреблением пищевого продукта и кожной патологией. 


АСТМА 


До 17%. 
просле- 


опре- 
живают возникновение приступа при употреоланаы: › О 
Деленных продуктов [Вшт, 1980]. Однако и? ть систему или’ 
Цируется ли приступ на запах через респиратор Ченно спровоци- 
алиментарным путем. Запах рыбы может немел 


лергией и 
Ровать приступ бронхиальной астмы У больных с аллер < 


Установлена также связь астмы с пищевым я 
больных, страдающих бронхиальной астмот» определ 











примеров такого типа много. С другои стороны, существует мно. 
жество случаев, когда астматический приступ возникает черь: 
один или два часа после употребления в пищу провоцирующего 
продукта, и тогда меньше оснований предполагать об ингаляци- 
онном пути поступления аллергена. Через желудочно-кишечный 
тракт могут быть спровоцированы не только приступы, развива- 
ощиеся через длительный промежуток времени. При исследова- 
ниях с экспозицией к аллергену, проводившихся по слепому ме- 
тоду через назогастральный зонд, обнаружено, что приступы брон- 
хиальной астмы могут возникать через несколько минут 
[Апдегзоп, персональное сообщение], что дает основание предпо- 
‚лагать, что незамедлительное развитие бронхоспазма не всегда 
провоцируется ингаляционным путем. 

Таким образом, пищевые продукты могут служить пусковым 
механизмом в развитии приступов бронхиальной астмы, но пути 
их поступления в организм, как провоцирующих факторов, варь- 
пруют от одного больного к другому. Алкогольные напитки могут 
провоцировать астму при использовании внутрь, но содержащие 
алкоголь испарения или применение его внутривенно реже вы- 
зывают приступы [опа её 21., 1984]. В некоторых случаях счи- 
тают, что причиной бронхоспазмов являются вещества, сопутст- 
вующие алкогольным напиткам, предполагается взаимосвязь с 
дрожжами, грибами и ароматизирующими или окрашивающими 
зеществами. Имеет значение и гистамин, присутствующий в крас- 
ном и белом вине, а также гистаминвысвобождающее действие 
этанолового альдегида (см. глава 7). Астматические атаки легче 
провоцируются напитками, чем самим этанолом, при эквивалент- 
ном его количестве в напитке и в чистом виде [ВтезНи е! а1., 
1973], но в таких случаях признаки атопии часто отсутствуют и 
кожные тесты на дрожжи и винные экастракты отрицательны. 
Тем не менее реакция может быть предупреждена путем ингаля- 
ций хромогликата натрия. 

Представления по этому вопросу неполные. Хотя чистый эта- 
нол обычно повышает жизненную емкость легких у больных с 
‘бронхиальной астмой [НегхВейиег и Этезетапп, 1963], но у неко- 
торых больных он вызывает бронхоспазм. При детальном иссле- 
довании одного из больных с подобной патологией Сопо и соавт. 

(1981) обратили внимание в первую очередь на значительно уве- 
личенную реактивность бронхов при ингаляции гистамина, а так- 
ке на то, что частично астматическая реакция может быть ин- 
тибирована такими разными средствами, как атропин, хлорфени- 
рамин, а также циклогептадином. Поскольку ни один из этих 
ингибиторов не был эффективен в полной мере, возникло пред- 
‘положение об участии нескольких медиаторов и о том, что опре- 
деленное значение имеют и холинергические нервные механизмы, 
и гистамин, и серотонин. В этом наблюдении хромогликат натрия 
ше предупреждал развития астматического приступа ни при ин- 
галяционном способе применения, ни при использовании внутрь 
в дозе 200 мг. Поэтому возникло предположение, что высвобож:- 
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5: 
оние медиаторов в области желудочно-кишечного тракта не мо- 
жет быть удовлетворительным объяснением для такой патологии 
Однако это заключение следует скорригировать, поскольку в бе 
Ро дозиних исследованиях 31210 обнаружено, что более высокие 
вы натрия хромогликата могут иметь определенное профилак- 
‘ическое значение в некоторых случаях бронхиальной астмы, вы- 
званной пищевыми факторами [ЛаШ, 1984а]. : 
Отсутствие при астме, вызванной алкоголем, очевидных при- 
знаков, типичных для классического аллергического феномена, 
че ограничено только патологией, спровоцированной этанолом. 
Большинство больных с астмой, спровоцированной пищевым фак- 
тором, имеют высокий титр 12Е, и у них часта положительная 
кожная проба или РАСТ на соответствующий продукт, но была 
описана группа больных © низким уровнем 1сЕ и отрицательными 
тестами на антиген. У пяти больных с непереносимостью к мо- 
локу уровень иммуноглобулинов был ниже 40 ед/мл, отрицатель- 
ные кожные тесты и РАСТы и отсутствие антител класса 12@ 
[[еззоЁ! еб а1., 1980Ъ]. Тем не менее у них отчетливо прослежи- 
зались астматические реакции, которые развивались иногда в те- 
чение часа или более после употребления молока. Эти случаи 
дополняют собой примеры «алиментарной» астмы и опять-таки 
ве могут быть объяснены с позиции реакции на вдыхаемые ал- 
лергены или как неспецифическая реакция бронхов на раздра- 
кающие летучие вещества, гистамин или типервентиляцию. Ме- 
ханизм тем не менее остается неясным. Если астма развивается 
через системные пути после всасывания молочных протеинов из 
кишечника, то закономерно возникает предположение, что она 
связана с медиаторами, высвобождающимися в желудочно-кишеч- 
ном тракте Плеззоф еб а1., 1979]. Было сделано предположение, 
что эти симптомы могут быть спровоцированы циркулирующими 
антигенсодержащими иммунными комплексами, которые могут 
содержать антитела класса Т2@ или 12 либо оба эти класса 
антител [Втозо М её а1., 1979]. 


Другие легочные синдромы 


Остается неустановленным, является: ли астма единственным про- 
явлением пищевой аллергии со стороны легких у взрослых. У де- 
тей был описан синдром хронической респираторной недостаточ- 
ности, обусловленный повышенной реакцией на молоко, который 
может переходить в легочный гемосидероз [Нешег её а1., - 2; 
ее её а]., 1978; ВаБза, Нешег, 1980]. У взрослых подобного 
эффекта не наблюдается, но больные © тлютеновой энтеропатиеи 
и патологически измененной слизистой кишечника нередко реа- 
тируют сенсибилизацией и У них появляются антитела пя Е 
ства, содержащиеся в желтке куриных яиц [Рапх еб а Ее 
мея это в виду, интересно обратить внимание на то, что и 
< глютеновой энтеропатией особенно Часто склонны К Р 
легких «любителя нтиц» [Ваге ей 81., 19791. 
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Диагноз астмы, вызванной пищевыми продуктами _ 


Когда возникает подозрение в появлении астматических присту. 
пов в связи с реакцией на антигены пищевых продуктов, то в 
течение определенного периода, исчисляемого днями или неде- 
лями, больному предстоит в домашних условиях проанализировать. 
ряд обстоятельств, имеющих большое значение, и сопоставить их 
с ежедневно применяемыми пищевыми продуктами [МУтайв, 1980]. 
Самым простым решением этой задачи может стать регулярный 
анализ реакции на каждый продукт. Гораздо труднее проанали- 
зировать случаи, когда длительные приступы бронхоспазмов за- 
гадочны в своем генезе, так как кажутся связанными не с одним 
пищевым продуктом и, кроме того, могут провоцироваться такими 
факторами, как физические нагрузки, холодная погода, а также 
зависят от контакта с другими аллергенами, в том числе белками м а 
животного происхождения и пылевыми частицами. Дополнитель- риовуюи 8 
ное воздействие таких факторов может быть значительным, как дса иретвея 
это наблюдали в достоверно установленном случае, когда у ат- 

лета развивались анафилактические реакции, если он предпри- 

нимал длительные пробеги после употребления в пищу креветок А 

или других морских панцирных [Маши её а1., 1979]. 

У некоторых больных с пищевой аллергией астма развивает- 
ся только к концу длительного периода после повторного упот- 














Ань Часто свя 


ребления определенного пищевого продукта. Выздоровление в та- р Е 
ких случаях происходит тоже медленно, и Утань отметил, что щи зат 
такие симптомы, как периодически возникающая диарея, боли в ь па О 
суставах и депрессия, могут еще более запутывать клиническую ан м ь 
картину. Эффект кумуляции при таких повторных экспозициях к т и 
провоцирующему фактору, возможно, может служить объяснени- М) “ у 


ем некоторых особенностей, по крайней мере замедленного раз- 
вития симптомов. Такая растянутая во времени картина напоми- 
нает развитие профессиональной бронхиальной астмы при повтор- 
ных ингаляциях химических соединений в промышленных 
условиях. Появление болей в суставах является основанием пред- 
полагать наличие иных механизмов, возможно, с вовлечением 
реакций с включением иммунных комплексов. 

Для подтверждения предположений в отношении определен- 
ного пищевого продукта может быть использована простая диета 
© исключением подозреваемого продукта на 2—3 нед. Если за 
этот период симптомы исчезнут, то можно провести тест с экспо- 
зицией. Однако часто на такую упрощенную диету нет отчетливой 
реакции, и, несмотря на подозрения больного, ситуация остается 
неясной, или возникает предположение, что провоцирующим фак- 
тором является не один, а несколько продуктов. Поскольку сле- 
дующим этапом в диагностике является использование более 
ограниченного рациона, то необходимо оценить, оправдано ли его 
использование в конкретном случае. В таких случаях в пользу 
дальнейшего обследования могут учитываться такие данные, как 
повышенная чувствительность к пищевым продуктам в прошлом 
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п экзема в детстве, положительные кожные п 
ав некоторых случаях утверждение больного, что при по 
наблюдениях при использовании разных диет у аб = 
периоды ремиссии, чередуясь с обострениями. т 
Если принято решение подтвердить диагноз астмы пищев 

происхождения, некоторые доктора предпочитают а - 
диету с исключением пищевых продуктов по методике, которая 
была представлена ранее в данной главе. Другие обращаются 
прямо к режиму голодания по методике \УтаЙЬ в течение 4— 
5 дней в условиях стационара, разрешаются только питье воды 
либо синтетические питательные вещества. Как и при другой 
патологии, связанной с пищевыми факторами, трудности возни- 
кают при дифференцировке аллергии на пищевые продукты от 
реакций на искусственные красители, такие как азокрасители, 
которые обнаруживаются не только в пищевых продуктах, но 
присутствуют в цветных покрытиях антигистаминных средств и 
других лекарственных препаратов. 


рик-тесты или РАСТ, 


АЛЛЕРГИЧЕСКИЙ НАСМОРК 


Больные часто связывают появление выделений из носа с запа- 
хом определенных пищевых продуктов. Однако не всегда такая 
реакция развивается вследствие ингаляции провоцирующего фак- 
тора, так как описано возникновение ринита в наблюдении, про- 
веденном по методике двойного слепого контроля, когда молоко 
ар внутрь через назогастральный зонд [Воск © а]., 


БОЛИ В СУСТАВАХ И АРТРИТ 


При повышенной чувствительности на пищевые продукты могут 


возникать боли в суставах, такие проявления наблюдались не од- 
ним автором [МУтайВ, 1980]. Ратке и НизВез (1981) представили 
подробное обследование больной с серологически о 
ревматоидным артритом, Которая очень любила сыр, а Е о 
ключении его из питания исчезли симптомы И а а 
вторном употреблении сыра в пищу в течение 12 часового р 
У больной не только развилась полная картина рецидива с с 
скованностью и объективными изменениями в объеме су щих 
Но появился лейкоцитоз, сдвиг в концентрации м ао 
иммунных комплексов и положительный Г на 18 


шению к а. 
протеину молока и сыра. р изме по- 
Ратке и Ее не сделали предположений © ых под 
Явления симптомов артрита у наблюдавшихоя, кнули еще один 
влиянием прот з сыра. Однако они подчер оге- 
ротеина и ое значение в пат 


т: ент, который может иметь определени 
е. 
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Если эритроциты, разрушенные нагреванием, в внут. 
ривенно до экспозиции к провоцирующему фактору, ‘то скорость 
их клиренса была нормальной. Однако скорость утилизации таких 
клеток значительно удлинялась после употребления сыра и оста- 
валась замедленной в течение 12 последующих дней. Если это. 
свидетельствует о дефекте функции ретикулоэндотелиальной сп. 
стемы, что можно предположить [ЕШоп её-а1., 1980], то окажется 
вероятным, что определенные симптомы у больной обусловлены, 
неспособностью организма утилизировать иммунные комплексы, 
содержащие протеин молока и сыра. _ 


НЕФРОТИЧЕСКИЙ СИНДРОМ 






В связи с повышенной чувствительностью к определенным пи- 
щевым продуктам периодически появляются сообщения о необыч- 
ных реакциях организма. ЗапЧЪего и соавт. (1977) описали шесть 
больных, у которых наблюдали нефротический синдром, реаги- 
рующий на терапию с применением стероидов, и у которых обост- 


ЕВ ПОВОДЕ 
алергии, 80 
ЗОЯТЬ НА (0 


рения возникали при использовании в пищу молока, а исключе- Мы. 
ние молока из пищи сопровождалось относительным или полным вы 18 10 
выздоровлением. Важно, что у всех, за исключением одного боль> ЧЕ с Ще 
ного, патология сочеталась с астмой или экземой. Пищевая аллер- "А мт 


тия является редкой причиной нефротического синдрома в детст- 
ве, но у 10 из 84 детей был выявлен чрезвычайно высокий титр 
[3Е в сыворотке (более `1500 МЕ/мл) и они страдали при этом 
нефротическим синдромом, течение которого улучшилось при ис- 
пользовании стероидной терапии [Меадо\’ её а1., 1981]. У неко- 
торых больных.с этой патологией, по сообщениям, могут быть 
положительными как кожные тесты на пищевой продукт, так и 
положительные тесты дегрануляции базофилов [РтошКу её а1., 
1982]. Это дает основания думать, что требуются более тщатель- 

ные исследования, если возникает необходимость идентифициро- 

вать при нефротическом синдроме пищевой аллерген или другой 

фактор, который можно устранить. 


Хо 
КОЛЬ 
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` Е ТРОМБОЦИТОПЕНИЯ 


Коровье молоко, по-видимому, может провоцировать периодически м 
№ ® 
возникающую тромбоцитопению, особенно в тех случаях, когда м 
отсутствуют какие-нибудь врожденные отклонения, которые мог- м м , 
ли бы стать другой причиной развития тромбоцитопении [УУВИ- ум 
Неа, Вагг, 1979]. Е : 
В последнее время описан случай с тяжелой тромбоцито- \ А 
в \ 
пенией у взрослого человека, которая исчезала при исклю- И и 
чении из диеты молока [СаНтеу её а1., 1984], этот случай № 
продемонстрировал также сложности как при постановке диагно- ий 
за, так и объяснении механизма развития патологии. : м 


-> 
= 





ПСИХИАТРИЧЕСКИЕ СИМПТОМЫ 





Среди наиболее противоречивых утверждений, которые б 
заны в отношении непереносимости к пище, находится ыли сде- 
дение о том, что состояние психической деятельности а 
т быть связаны с питанием (см. г ен. 
могу - г лаву 2). В то время как 
многие из утверждении этого плана не выдерживают критиче- 
ского анализа, широко распространено мнение, что при целиакии 
могут быть выраженные изменения мышления и психического 
статуса (см. глава 9). Кроме того, существуют многочисленные 
примеры [Виззетеь, 1978], когда при соответствующем ограниче- 
вии пищевого рациона у ребенка с аллергией на молоко исчезали 
как возбудимость и отклонения в поведении, так и астма, экзема 
и другие проявления, которые являются клиническими призна- 
ками аллергии. Поэтому если принято, что отклонения психики 
могут наблюдаться при глютеновой энтеропатии и что отклоне- 
ния в поведении у детей могут исчезать при лечении пищевой 
аллергии, но нелогично отрицать, что пищевая аллергия может 
влиять на состояние психической сферы у взрослых. Диагноз 
этот тем не менее остается противоречивым главным образом 
веледствие того, что само обозначение психической патологии в 
связи с «пищевой аллергией» часто используется без подтверж- 
дения какими-нибудь диагностическими критериями и без допол- 
нительных проявлений аллергии или иммунологических отклоне- 
ний. Поскольку, напротив, нсихиатрические симптомы не были 
типичны для 400 обследованных случаев подтвержденной пище- 
вой непереносимости [еззоЁ её а1., 1980], то можно предноло- 
жить, что очень важно дифференцировать больных с причудами 
в питании и с навязчивыми неврозами от больных с патологией, 
обусловленной пищевой аллергией. Именно в этой группе боль- 
ных особенно осторожной должна быть оценка результатов ис- 
пользования диет с исключением определенного продукта и а 
тельное выполнение правил оценки слепым методом при 
пользовании предполагаемого провоцирующего продукта. 


ВЕДЕНИЕ БОЛЬНЫХ 


ика- 
Выше обсуждались мероприятия, необходимые = НЕЕ 
Ции и ограничения наиболее распространенных п ая продук- 
тенов. Устранение из рациона отдельных подо >29 
Тов, таких как, например, клубника или панцирные 


> более огра- 
В не является большой проблемой, но трудности. 
иченного рациона может представлять 


значительные тр 
ходима помощь 
и более ограниченном рационе о вы 
‘Иетолога, чтобы рацион был полноценным 


содержанию в нем 
ит 
°лков, калорий, кальция и витамине пы врачами [Ревтай, 
0 еняемои 
4980 фикация диеты, прим: 5 
1 










ой главной целью ограниченной диеты является устране- 
которые очень часто вызывают реакции 
повышенной чувствительности, и в то же время обеспечить по- 
ступление питательных веществ, которое не требует постоянного 
наблюдения специалистов. Чаще других продуктов реакции по- 
вышенной чувствительности вызывают молоко, яйца, рыба, орехи, 
специи и различные консервированные и искусственно подкра- 


шенные продукты. Набор продуктов, представленный в табл. 8, 


Сам 
ние продуктов питания, 


Таблица 8. Простая диета с исключением ‘определенных 
продуктов 





Разрешается Основные исключаемые продукты 





Мясо ягненка или бара- | Другие виды мяса и домашней пти- 


нина цы 
Рыба 
Хлеб без глютена, рис и | Другие виды хлеба, пирожные, бис- 
исовые продукты квиты, тесто, каши 
- Обычный маргарин ыы масло и молочные продукты 
* йца 1 


Свежие фрукты и овощи | Клубника, орехи, консерванты и го- 
товые замороженные фрукты 
Чай, кофе, сахар, све-| Вина и спиртные напитки 
жий фруктовый сок 
Ячменный сахар Кондитерские изделия 
Оливковое масло 





состоит из доступных пищевых ингредиентов, за исключением 
хлеба, лишенного глютена, который можно исключить. Он имеет 
практические преимущества, так как его можно использовать при 
амбулаторном лечении без больших усилий в течение 1—2 нед, 
а если необходимо, то в течение более длительного времени. Если 
у больного симптомы исчезают к концу первого этапа соблюдения 
диеты, можно сделать вывод, что среди перечисленных в диете 
продуктов нет провоцирующего патологию. Когда определена дие- 
та, при использовании которой у больного не наблюдается симп- 
томов заболевания, он остается на этом режиме питания и по- 
следовательно вводятся новые продукты, каждый продукт должен 
использоваться в достаточно большом количестве в течение нес- 
кольких дней. Если не наблюдается рецидивов, симптомов, делают 
вывод, что вновь введенный продукт безопасен, но если симптомы 
патологии появляются снова, то последний введенный в рацион 
продукт считают вероятной причиной заболевания и впоследствии 
переходят к более строгому проведению тестов с экспозицией к 
процирующему фактору. 

Если простая диета с исключением определенных продуктов 
не устраняет симпотов, но при этом очевидна их связь с непе- 
реносимостью к пище, то оправданы дальнейшие попытки поиска 
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причинного фактора, логично продолжать применять ту же диету. 
0 с дальнейшим исключением одного или двух пищевых продук- 
тов, которые могут провоцировать непереносимость, еще в тече- 
ние одной или двух нелеъ. Либо можно идти по пути замены 
отдельных ингредиентов в эмпирически отработанной диете 
(табл. 9) или в условиях стационара вести больного, вначале 


Таблица 9. Простая диета с исключением некоторых продуктов 
и продукты, их заменяющие 
ЕЕ НЕВЕ НН ЕЕ 


Заменяется на: 


Е ЕЕ Ес ИВАНЕ 


Мясо Говядина или мясо цыпленка | Мясо ягнят или баранина 
Злаковые Ржаные хрустящие хлебцы, | Хлеб без глютена 


кукуруза (и кукурузные | Рис 
хлопья), тапиока 


Овощи Продолжать морковь, салат, | Исключить бобовые, горох, сою 
картофель 

‘Фрукты Продолжать чернослив, груши, | Исключить цитрусовые и яб- 
абрикосы, персики, ананасы | локи 

Напитки Вода Чай, кофе, фруктовые соки 

Пищевые Кукурузное масло Оливковое масло 

масла Подсолнечное масло 
Льняное масло 
Другие Ячменный сахар Сахар 


ВИ Е И И Е ОН Ее 


разрешая только воду, или элементарную диету «У1хопех», или 
препарат подобного типа, при этом больной должен быть под 
контролем с максимальным использованием объективных методов 
оценки состояния и тяжести симптомов патологии, например, 
У больных с астматическими проявлениями. В целом больные, 
которые проходят обследование по этой методике, должны при- 
надлежать к труппе лиц © клинически ‚тяжело протекающими 
классическими вариантами аллергической патологии, например, 
бронхиальной астмой или экземой. Однако в некоторых случаях 
предварительный клинический диагноз может быть связан с со- 


стоянием психической деятельности пациента и показания для 


исследования определяются в связи © необходимостью уточнить, 


подтверждается ли поставленный самим больным диагноз «пище- 
вой аллергии» или нет. 


Лекарственное лечение 

В тех случаях, когда требуется использование НЫ 
Средств, особенно при повышенной рН Е Ея 
зенным красителям, или консервантам, следует р тЫ 
антигистаминные так и другие средства без окраш ЛЬ 
чек, необходимо также избегать применения сиропов, На в 
Лекарственная форма часто содержит как красители, 


<ерванты. 
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Антигистаминные без красителей следующие: бромфенирамин 
Диамотан) мебгидролин (Фабигистин), гидроксизин (Атараке), 


( 


азатадин (Оптимин) и терфенадин (Трилюдав), новый препарат 
практически лишенный седативного деиствия. 


Противовоспалительные ередетва 


Ацетилсалициловая кислота и другие нестероидные противовос- 
палительные средства с определенным успехом используются для 
симптоматической терапии диареи и других нарушений желудоч- 
но-кишечного тракта [Влззегеф её а1., 1978]. Действие этих пре- 
паратов неспецифично, так как ингибиторы простагландиновой 
синтетазы эффективны при разных типах диареи. 


Хромогликат натрия 


Как указывалось ранее, как оральные так и ингаляционные лез 
карственные формы хромогликата натрия используются профилак- 
тически у больных с пищевой аллергией, опосредуемой через 
ТЕ, а также при повышенной чувствительности к ацетилсалици- 
ловой кислоте [РаШ, 19842]. Назначение по 400 мг хромогликата 
натрия в пять приемов через 24-часовой интервал предупреждало 
развитие приступа бронхиальной астмы при экспозиции к про- 
воцирующему пищевому фактору, в то время как ингаляция 40 мг 
хромогликата натрия не оказывала эффекта. Однако ни одна 
лекарственная форма хромогликата натрия не защищала от раз- 
вития приступов бронхиальной астмы при повышенной чувстви- 
тельности к ацетилсалициловой кислоте. Исследований по этой 
проблеме очень много и они обобщены в обзоре Е@\уагаз 
(1980). 

Зависимость эффективности хромогликата натрия от его дозы 
и способа применения — вопрос, до конца не разрешенный. Оста- 
ется неустановленным, могут ли быть достигнуты положительные 
результаты в тех случаях, когда малых Дозы препарата не дали 
эффекта при патологических изменениях, спровоцированных пи- 
щей, при условии если будут применяться другие схемы исполь- 
зования лекарственного средства. У/тайВ с соавт. (1979) назна- 
чали препарат три — четыре раза в день до приема пищи в 
суточных дозах от 300 до 2000 мг для взрослых и получили пре- 
красные результаты. Очень важна лекарственная форма препа- 
рата, так как [Уай её а|., 1978] использование водных растворов, 
которыми вначале прополаскивали ротовую полость и затем про- 
глатывали, снижало ежедневную дозу препарата до 100—400 мг, 
не уменьшая ее эффективности. ВазотЬа и соавт. (4977) нашли, 
что препарат клинически эффективен в таблетированной форме, 
но рекомендуемые дозировки сходны с рекомендованными Утань 


(1980). 
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ЛОЖНАЯ ПИЩЕВАЯ АЛЛЕРГИЯ: 
НЕСПЕЦИФИЧЕСКИЕ РЕАКЦИИ 
НА ПИЩЕВЫЕ ПРОДУКТЫ 


Д. А. Монере-Вотрин (О. А. Мопеге-Уаиб"т *) 


Алиментарные нарушения, которые обычно относят в группу 
«пищевой аллергии», до сего времени остаются плохо диагности- 
руемыми и являются предметом противоречий вследствие нали- 
чия трех осложняющих моментов: 

1) неточности терминологии в обозначении клинических про- 
явлений (аллергия? псевдоаллергия? непереносимость?); 

2) недостаточного знания сложных защитных механизмов си- 
стемы пищеварения, как иммунологических так и неиммунологи- 
ческих, которые связаны с потенциально вредным воздействием 
пищевых продуктов; - 

противоречия в оценке достоверности, чувствительности, 
& поэтому практической ценности различных диагностических 
тестов. 

Патологические процессы, возникающие под влиянием пище- 
вых продуктов, могут представлять собой классические примеры 
токсических поражений, идиосинкразии и аллергии. Различия за- 
ключаются в вариабельности степени ответственности за патоло- 
гический процесс со стороны организма или пищевого продукта. 
При токсических реакциях патология полностью зависит от пи- 
щевого фактора. При идиосинкразии пища вызывает патологиче- 
ский процесс только у определенных больных, у которых имеет- 
ся (ферментативная) аномалия. При аллергии пищевой продукт 
может вести к развитию патологии посредством особой иммуно- 
логической реакции. Всего подразделяется четыре типа иммуно- 
логических реакций, чаще других развивается реакция 1 типа 
(немедленного) и [У тина (замедленного). 

Если врач может исключить те редкие случаи патологии, ко- 
торые развиваются вследствие острой токсичности, а также не 
часто возникающие проблемы, обусловленные хронической ток- 
сичностью, остаются случаи непереносимости или идиосинкразии 
(с известным, предполагаемым или неизвестным фармакологиче- 
ским механизмом) и аллергии (иммунологические механизмы). 

Длительное время путаница между непереносимостью и ал- 
лергией возникала вследствие решения вопроса лишь на клини- 
ческой основе и на логическом предположении, которое может 
быть схематизировано следующим образом: «поскольку существу- 


* Рго{еззеиг Аютёа6—Зег\у1се 4е М6аесте ‘0’ (Мбаесше Пиегпе её Пи- 
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ет крапивница вследствие аллергии на рыбу, то все вызванные 
рыбой случаи крапивницы являются следствием аллергии». Та- 
ким образом возникает путаница между аллергическим симито- 
мом (вследствие образования специфических 12Е) и симптомом, 
вызванным гистамином. Действительно, гистамин высвобождает- 
ся под влиянием 1<Е, но важно иметь в виду, что он может 
высвобождаться прямо, без посредничества антител. 


Мы предложили термин «ложная пищевая аллергия» (ЛПА) 
для обозначения комплекса патологических проявлений, имити- 
рующих аллергическую реакцию немедленного типа и обуслов- 
ленных неспецифическим гистаминовым механизмом (Мопеге{- 
Уаиаш, СтИНаь 1981). Мы идентифицировали виды пищевых 
продуктов, группируя продукты, близкие не только но химическо- 
му составу, но и содержащие одинаковые вещества или вызываю- 
щие одинаковые эффекты. С нашей точки зрения, определение 
ЛПА основано на сочетании трех отклонений от физиологической 
нормы: 

1) избыточное потребление одного или нескольких видов пи- 
щевых продуктов определенной категории, склонных провоциро- 
вать появление патологии по гистаминовому механизму, реали- 
зуемому прямо или косвенно, такая патология алиментарной си- 
стемы развивается на особой метаболической основе; 

2) функциональное несовершенство мембран слизистой пи- 
щеварительной системы [лезз0Ё её а1., 1980], которое способет- 
вует повышенному проникновению пищевых ингредиентов в кро- 
воток как количественно, так и во времени; 

3) организм больного имеет патологическую склонность к вы" 
свобождению тистамина или повышенную чувствительность к 
нему. 

При таком определении ЛПА включает в себя заболевания, 
вызываемые пищевыми продуктами, высвобождающими гистамин, 
реакции на пищевые продукты, содержащие много тистамина, 
непереносимость к тирамину и фенилэтиламину, непереносимость 
к нитрату натрия, а также заболевания, провоцируемые а 
ном крахмалистых продуктов и алкогольных напитков. рам я 
этого определения укладываются многие типы Е т 
носимости, которая представлена одинаковыми о НХ 
же те, где в последующем может ое ее а 
вый фактор но ЯВлЯОтСЯ пам ое 580; Фебъу, 1980; Ро- 
простагландины и лейкотрины [Визззегев, мы |. а. 1978; 
еаз её 21. 1967; Етеейтам, а Е и 1981; Неп- 
Сефег её аГ., 1979; Натада © а, а >. 1973; Кашрата 
Чогзоп, Вавки, 1972; УВ, т 974: Кизве 1975; Геввой 
< соавт. 1977; КоЪБегог © соавт. ИЕ велючаот и реак- 
< соавт. 1979]. Эта обширная группа Я 
ции на пищевые добавки. ий относится 
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к больным, у которых наблюдала 
винам, шоколаду, зерновым и т. д. 
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сенсибилизация» внесла путаницу в определение пищевой аллер- 
гии, но, вероятно, такого типа патологические реакции следует 
относить к ЛПА, которая встречается, очевидно, значительно 
чаще, чем пищевая аллергия. Рассмотрим последовательно ЛПА 
п побочные реакции на пищевые добавки. 


ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ЛПА 


Помимо иммунологического защитного механизма, следует при- 
нимать во внимание защитный механизм против гистамина 
(и определенных аминов). Он реализуется на двух физиологиче- 
ских уровнях [Мопеге{-Уашщ еб а1., 1984]: 

на уровне кишечника: Ратгоё (1949) и Могаее-ОатЬтте 
и Раггоё (1970) показали в экспериментах на морских свинках 
важность мукопротеидов, секретируемых локально эпителием ки- 
шечника. Эти мукопротеиды попадают в кишечные пищеваритель- 
ные соки и обволакивают поверхность эритроцитов (гликока- 
ликс). Такие мукопротеиды содержат много углеводных фрагмен- 
тов, что делает их молекулу резистентной к протеолизу, и они 
обладают способностью фиксировать и инактивировать некоторое 
количество гистамина. Та часть гистамина, которая не фикси- 
руется на этом уровне, проникает в слизистую и становится объ- 
ектом ферментативного расщепления (моноаминоксидазой и аце- 
тилазой), либо поглощается фагоцитирующими эозинофилами 
[КазВе, 1975; Глаава!, 1960; Мачеу, ТВотаз, 1976]; 

2) на печеночном уровне: гистамин, поступающий через пор- 
тальную вену, подвергается разрушению гистаминазой ПаоаВай, 
1960). Синтез гистаминазы при вирусном гепатите снижается на 
50% [З%ор1с её а1., 1974]. Инстилляции гистамина человеку через 
дуоденоеюнальный зонд (рекомендуется проведение теста с двой- 
ным слепым контролем) подтверждают безвредность больших доз 
для здоровых лиц до 2,75 мт/кг. Так, однократное быстрое вве- 
дение 165—200 мг гистамина взрослым лицам с средней массой 
тела, не имеющим нарушений алиментарной системы и пищева- 
рения, сопровождалось лишь покраснением лица через несколько 
минут, продолжавшимся не более 10 мин. Это исследование было 
проведено нами на добровольцах, которые подвергались хирурги- 
ческому лечению по поводу калькулезного холецистита и у ко- 
торых холецистэктомия позволила взять кровь из портальной си- 
стемы. При этом не наблюдалось выраженного повышения уров- 
ня гистамина в портальной системе, что показали исследования, 
проведенные до введения и через пять минут после введения ги- 
стамина через дуоденоеюнальный зонд в дозе 1,2 мг/кг (т. е. 
72 мг гистамина). Повышение невелико и при быстром введении 
(в допустимых пределах) при дозах от 1,8 До 2,4 мг/кг гистамина 
(т. е. от 108 до 144 мг гистамина) (Табл. 10, 11). Таким образом 
ясно, что у здоровых лиц всасывание гистамина маловероятно 

сопровождается системными эффектами. Однако при некоторых 
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Таблица 10. Концентрация гистамина в крови портальной системы после введения дихлоргидрата тистамина (ДГ) 
в тонкий кишечник 


С } О ь ий Повышение гиста-, 
трунша | Коммеоте | роодонио дб | Птн ато | Тибо общая | сполоне посто введения ДГ Миа орлов 
О О ОЛ а ВОВ О 

4 10 | ы 82-39 80-22% р 

й а 120 ‚СЕ в 3080 И 
а 47 180—240 139-60 120-555* 1614 р<0, 
‚1 4 5 412634 147-=96* 294-67 р< 0,0004 


* Нет существенной разницы с содержанием гистамина в крови портальной системы, 


* 


Таблица 44. Соотношение уровня гиетамина в системе портальных сосудов и периферической крови после 
однократного введения гистамина в тонкий кишечник (те же пациенты, что и в табл. 10) 





ИО _ | Гистамин орта: И 

>. Группа ен О а, ме в ос д ия НЕ сосудах р 
и ь 

Аа 

тя у \ 

ры 2 12 420 160=89 443-77. (14576) нд 
и. 3 47 180—240 (61-44 150—172 (12955) нд 

; 4 5 300 294-67 т 429-48 (13065) 0,03 


В в ео 
ты В онобва НОННА концентрация гистамина в периферических сосудах до введения дигидрофолята гистамина (ДГ). 
— недостоверно. 1 




















обстоятельствах ситуация может измениться: первое, когда сни. 


жен уровень гистамина или при низком содержании моноамино. 
оксидазы (как наблюдается при использовании изониазида); Вто- 
рое, когда происходит забрасывание крови из портальной системы 
в общий кровоток, как это наблюдается при циррозе печени: 
третье, когда повышенная проницаемость слизистой двенадцати- 
перстной кишки и тощей кишки, что позволяет всасываться боль- 
шим количеством гистамина одномоментно. По нашим наблюде- 
ниям, третья причина самая распространенная. 

Видимо, необходимо также учитывать вероятность высвобож- 
дения гистамина в отдаленных от желудочно-кишечного тракта 
отделах, а также вероятность воспроизведения такими вещест- 
вами, как тирамин, эффектов, сходных с гистамином. Некоторые 
из таких предположений еще предстоит исследовать. 


КЛИНИЧЕСКИЕ ВАРИАНТЫ ТЕЧЕНИЯ ЛПА 


Как правило, клинические проявления имитируют пищевую ал- 
лергию, но отдельные симптомы не так ярко выражены. Они 
могут быть представлены хронической крапивницей, периодиче- 
скими головными болями на вазомоторном фоне, а также изме- 
нениями функции кишечника (медленное переваривание, метео- 
ризм, боли в животе, периодическая диарея). 

Может развиваться гистаминовый шок, 
тина легче, чем при анафилактическом шок 
леннее. Через 1—3 ч после приема пищи у больного появляется 
чувство разливающегося тепла, сопровождающееся разлитой эри- 


темой, тошнота, рвота или диарея. Эти симптомы могут сопро- 
вождаться нерезким и временным снижением артериального дав- 
ления. 


но клиническая кар- 
е, и развивается мед- 


При назначении антигистаминных средств, 
чаях при использовании кортикостероидов вну 
томы исчезают через несколько часов. 


а в тяжелых слу- 
тримышечно симп- 


ОСНОВНЫЕ ТИПЫ ЛПА 


Рассмотрим последовательно ЛПА вследствие неспецифического 
высвобождения гистамина, избытка тистамина, непереносимости 
к тирамину и фенилэтиламину, непереносимости к натрия нит- 
риту, реакции на крахмалистые пищевые продукты и алкоголь. 


Заболевания, развивающиеся вследствие 
неспецифического высвобождения гистамина - 


С времени Раюп (1958), который впервые дал определение тер- 
мину «либераторы гистамина», было показано, что существует 
масса веществ, способных высвобождать гистамин. Ра{юп предпо- 
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ложил, что любая молекула, имеющая по крайней мере две ос- 
новные группы (аминные, амидные, изотиомочевины или четвер- 
личные группировки), разделенные алифатической цепью в пять 
пли более углеводныгх атомов или ароматическим кольцом, по- 
тенциально способна высвобождать гистамин. На основе отой тео- 
рии был синтезирован мощный либератор гистамина 48/80. 

Среди белковых веществ, высвобождающих гистамин, хорошо 
известны эндогенные полипептиды нейтрофилов и эозинофилов, как 
п анафилотоксины (Сза и С;а), которые генерируются при акти- 
зации комплемента по дополнительным путям. Среди экзогенных 
полипептидов яды змей и пчел (мелиттин) и протеазы (хемотрип- 
син). В эту группу включаются и лектины (растительного про- 
псхождения), такие как конканавалин-А [Нешиа, Егоезе, 19814] 
п олигопентиды, в частности такие как изученные Збаплуог 
(1980). 

Определенные пищевые продукты также обладают гистамин- 
высвобождающей активностью: яичный белок вследствие присут- 
ствия овомукоида [Зсвас№ег, Тайезий‹, 1952], панцирные морские 
животные, клубника, томаты [Эсас№ег, 1956], шоколад, рыба, 
ветчина. Аналогичные эффекты вызывают ананасы и плоды дын- 
ного дерева (содержащие протеолитические ферменты), а также 
этанол (этиловый спирт). Можно предполагать наличие гистамин- 
высвобождающего действия у стручковых растений, арахиса и 
зерновых [Неши, Егоезе, 1981] благодаря наличию в них лек- 
тинов. 

Заболевания, обусловленные высвобождением гистамина, 
по разному протекают у детей и у взрослых. 





























Дети младшей группы 


У детей младшей группы (чаще от 3 до 83-летнего возраста) эта 
патология чаще наблюдается при наличии атопии (атопического 
Дерматита, астмы на пылевой раздражитель или сенной лихорад- 
ки). Исходя из этого наблюдения, можно полагать, что при рее 
обстоятельствах существует повышенная склонность к высво?о к. 
дению гистамина. Дети, даже не имеющие излишнего р, пр 
Жорливы и употребляют гистаминовыовобондающие родукты, 
которые они любят (клубнику, шоколад) в избытке. еее: 

Помимо типичных симптомов, зависящих от ен вер 
как крапивница, отек Квинке, у больных могут нс — 
афтозного стоматита или атопического дерматита, = Е р Хорошо 
‘имптомов не является следствием а ны тучны- 
известно, что участки кожи, пораженные экз в ббльших количе- 
ми клетками. Гистамин высвобождается ле расчесыванию, 
оах, чем тде бы то ни было, и чУЯ Ри вмененными. Напро- 
ЧТо делает пораженные участки еще более 


е- 

Е ыражен, то Р 
т эффект не в не 
м титаминтьсвоеежу нов ть пищу (напря 


бенок сб ы,`мож 
ме» Излеченный от экземы, ющей реакции. 
р, яичный белок) без последу. 
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По мере роста ребенок становится мя о ным 
веществам, высвобождающим гистамин. в -летнего Возраста 
продукты, вызывавшие патологию, могут и использованы без 
последующих патологических изменений. [ем не менее у боль. 
ного может остаться установка, что он страдает сори на 
клубнику», которой у него никогда и не было. Было изучено 
более ста больных подобного типа посредством исследования 
кожных тестов и тестов дегрануляции базофилов; ни в одном 
случае положительных результатов не отмечено. 


Взрослые 


У взрослых неспецифическое высвобождение гистамина может 
наблюдаться при употреблении больших количеств закусок или 
полуфабрикатов (замороженной рыбы, свиных бифштексов), 
а также яиц, шоколада, томатов и т. п. Такого типа псевдоаллер- 
гия редко идентифицируется, так как не имеет четких клиниче- 
ских характеристик. Отчасти это связано с тем, что и другие 
пищевые продукты могут усиливать ее проявления, а кроме того, 
развитие крапивницы стимулируется такими факторами, как пе- 
реутомление и перевозбуждение, которые во Франции часто при- 
равнивают к «спазмофилии», поскольку эти состояния сопровож- 
даются нервно-мышечной повышенной возбудимостью, которая 
выявляется в период гипервентиляции, в других случаях крапив- 
ница развивается на фоне повышенной проницаемости слизистых 
пищеварительного тракта. В качестве примера можно указать 
больного, У которого развивается локальная крапивница и эрите- 
ма на лбу (или более яркие симптомы высвобождения гистамина 


в форме шока) через четверть часа после приема препарата нато- 
щак в сопровождении арахиса, миндаля и т. п. 


Заболевания, вызванные избыточным поступлением гистамина 


Первые сообщения связаны с употреблением сыра и рыбы тунца. 


Поев1аз и соавт. (1967) сообщили о клиническом наблюдении 
молодого человека, у которого после употребления в пищу старо» 
го сыра, содержащего 85 мг гистамина в 100 г, появлялась эри- 
_ тема с головными болями и падение артериального давления. 
Воуег и соавт. (1965) представили исследования «эпидемии», ко- 
торая охватила 25% лиц, употреблявших в пищу рыбу тунец, 
в которой содержится до 400 мг гистамина в 100 г. В настоящее 
время самыми частыми причинными факторами, провоцирующи- 
ми этот синдром, являются жареное свиное мясо, кислая капуста 
и ферментированные сыры. - 


В табл. 12 представлены пищевые источники гистамина на ос- 
новании данных детального обзора ОпеуацуШег и №'Спуеп Уап 
Ноа (1965). 
































Таблица 12. Пищевые продукты е выеоким 
содержанием гистамина (мкг/г) 





Рерментированные сыры до 1330 
Рерментированные вина 20 
Ферментированные продукты 
кислая капуста 160 мг/кг 
(порция в 
250 г=40 мг) 
Вяленая ветчина и говяжьи сосиски 225 
Свиная печень 25 
Консервированный тунец 20 
Консервированное филе хамсы 33 
Консервированная копченая селедоч- 
ная икра 350 
Консервированные продукты от 10 до 350 
Мясные продукты 40 
Овощи следы 
Томаты 22 
Шпинат 37,5 
Замороженная рыба 1 
Рыба, свежие панцирные животные 0,2 
Рыба: 
тунец 54 
сардины 45,8 
лосось 7,35 


филе сельди 


дор 


Заболевания, связанные с непереносимостью тирамина 


Впервые в 1967 г. Нашиеюп обратил внимание на ту роль, ко- 
торую играет тирамин в возникновении определенного типа миг- 
рени, он показал, что ‘после употребления в пищу 100 мг тирами- 
на возникают головные боли сосудистого генеза, которые носят 
временный характер, односторонние или двусторонние, часто’ со- 
провождаются локальной эритемой кожных покровов и развива- 
ются через интервал от 2 до 15 ч. Тирамин может также ых 
цировать крапивницу, а У больных © хронической крапивн = - 
всасывание 400 мг тирамина в 11% случаев Е р 

див крапивницы, при 40 мг тирамина рецидив на Ной ее 
Механизм возникновения головных болей и т Е 
ны, тирамин является либератором гистамина. Е аа а 
Цессе пассажа через легкие можно ожидать высвобожд 


собных 
стагландинов и других сосудистоактивно я нь оенирИе 
влиять на тонус церебральных сосудов. р тирамину, явля- 
Щими появление симптомов Е 


Ются следующие [Воппеь, Меруеих, б и- 
ов, богатых т 

мы потребление пищевых. оу 

рамином (табл. 13); - еза ти- 


е путем синт 
избыточное эндогенное продуцирование пу 


Рамина кишечной флорой; боцитарной моноаминооксидазы, 
частичный дефицит тром ого тирамина 
Чт эн отенн: 
© ведет к неполному разрушению п 169 
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Таблица 413. Пищевые продукты с высоким 
содержанием тирамина* (мкг/г) 
ЕЕ ВЫ 


Французские сыры: 


Камамбер 20—86 

Бри 180 

Грияр 516 
Чеддер 1466 
Рокфор промышленный Высокое, не варьирующее 
Пивные дрожжи 1500 
Маринованная сельдь 3030 





Шоколад содержит метилтирамин. 
* См. глава 8. 


Непереносимость к фенилэтиламину 


Головные боли вазомоторного характера могут появляться при 
употреблении в пищу шоколада. Механизм, основанный на роли 
тирамина, был опровергнут Зап@]ег с соавт. (1970) после того, 
как Исследовательская группа британской пищевой промышлен- 
ности установила отсутствие этого вещества в шоколаде. С дру- 
гой стороны, в шоколаде содержится фенилэтиламин (4. мг в 
15 г), который присутствует также во многих сырах и красных 
винах. Употребление в пищу 3 мг этого вещества больными, стра- 
давшими головными болями при употреблении шоколада, 
в 16 случаях из 38 пациентов привело к появлению головных 
болей через 12 ч после использования фенилэтиламина. 


Непереносимость к нитриту натрия (ЕЗ50) 


Этот консервант является отличным антиоксидантом и антимик- 
робным веществом (активным, в частности, против С1озйаашт 
фбойтит,). Вступая в реакцию с гемоглобином и миоглобином 
натрия, нитрит образует производные нитриты, которые придают 
«аппетитный розовый цвет» приготовленным из ветчины продук- 
там. Он используется также в сырах, маринадах для рассолов и 
различных консервантах для сельди. Максимально допустимое со- 
держание в продуктах производства Франции 15 мг/400 г и 
62 мг/400 гв США. 

Суточная доза как в Англии, так и во Франции рекомендует- 
ся до 0,2 мг/кг веса, и она широко принята как для детей — 
4 мг/сут для ребенка 20 кг, так и для взрослых — 42 мг/сут при 
весе 60 кг. Ежедневное потребление отого вещества обычно пре- 
вышает эти цифры, особенно у детей. 

При проведении теста провокации с использованием этого пре- 
парата внутрь в дозе 20 мг положительные результаты были 
получены в 5,2% случаев, где провоцирующим фактором подо- 
зревали натрия нитрит, в этих случаях у пациентов развивались 
крапивница, функциональные нарушения кишечника или голов- 
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ные боли вазомоторного характера, 
счет этого консерванта [Мопегеь-Уаи 


ные побочные эффекты были отмечены в 1972 г. Непаегзо 
Вазкш, опубликовавшими описание случая толовной боли и 
моторного генеза, вызванной нитритом натрия. Вполне вероятно 
что симптомы, которые часто относят за счет аллергии на бечйе 
ну или за счет избытка гистамина в кулинарно обработанных 
продуктах из свинины, часто обусловлены этим консервантом. 

Механизм действия натрия нитрита неизвестен. Денатурация 
мукопротеидов вследотвие восстанавливающего действия нитрита 
натрия на ЭН-групны [КаЪЪегог её а1., 1974], возможно, сопро- 
вождается «повторным высвобождением» абсорбированного гиста- 
мина и ведет к дезорганизации молекулярной структуры секре- 
тируемого А. Нитрит натрия, вызывая клеточную аноксию, 
может также ингибировать ферментативную активность моноами- 
нооксидазы. Оба эти вида действия могут оказывать влияние на 
защитные механизмы слизистых мембран кишечника по отноше- 
нию к различным антигенам и химическим веществам, содержа- 
щимся в просвете кишечника [Запи-В]апиа%, 1980]. 


которые были отнесены за 
"Ш её а1., 1980]. Аналогич- 


Продукты, содержащие крахмал 


Избыточное потребление продуктов, содержащих крахмал (кото- 
рые содержат также целлюлозу), приводит к активации процес- 
сов ферментации и усиленному росту микрофлоры, которая опре- 
деляет эти процессы. С другой стороны, продукты ферментации 
(органические кислоты) являются раздражителями для мембран 
слизистой толстого кишечника; помимо этого, кишечная Флора 
синтезирует гистамин, который может попадать в кровоток. 


ЛПА вследствие непереносимости алкоголя 


Прием алкоголя в избыточных количествах отмечен у 38% лиц 
< ЛПА. В этих случаях алкоголь выполняет роль стимулирующе- 
го непереносимость фактора, а не только проявляет свои я 
ные виды действия. Вызывая вазодилатацию, он р о- 
лее быстрому проникновению веществ через слизистые мембраны 
кишечника. Помимо этого, его альдегид этанал является мощным 
либератором гистамина. 

Чаще непереносимость к винам 
кам встречается без связи с приема 
никает как самостоятельное явление н 
количества напитка. Типичные симптом Е ЗИВЧнаа 
покраснение кожи лица, сердцебиение ии о стороны респира- 
слабость, возможно появленив симптоматики © о 973]. 

. астма [ВгезМа её а.., 


торной системы, такой как ринит или очень редкая, так же 
ллергия на ‘виноградные вина — патология 


вых или карто- 
Как и аллергия к алкогольным напиткам из зерно 
еля. 
Механизмы непереносимости 
высвобождение гистамина 


‘и другим алкогольным напит- 
ми больших количеств, а во8- 
а сравнительно небольшие 
ы следующие: внезапное 


разнообразны: 
этанолом; 
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2) высокое содержание гистамина в некоторых сортах крас. 
ных и белых вин; 

3) непереносимость к бензоатам, которые содержатся в боль. 
ших количествах в определенных видах виноградных вин; 

4) непереносимость к хинину, который содержится в нокото- 
рых аперитивах; 

5) непереносимость к некоторым консервантам, таким как 
диоксиду серы. 

В последние годы Нагада показал, что вазомоторные и сердеч- 
ные симптомы возникают преимущественно у лиц с дефицитом 


` печеночной альдегиддегидрогеназы и сочетаются с повышением в 


крови уровня ацетальдегида. Среди коренного населения Японии 
таких лиц около 50% [Нагада её а1., 1981]. 


ДИАГНОСТИКА ЛПА 


В поисках алиментарной причины ЛПА (рис. 14) следует обра- 
тить внимание на пищевые продукты, представленные выше, важ- 
но проанализировать реакцию на потребляемые амины, нитриты, 


Больные с непереносимостью пищи 


Тесты на 









аллергичесную ТИХ 
от 
И а 
о. положительны 2% 
ИИ 
$ ое ование переносимости 
Пищевая аллергия — щение обпищевых продунтов |. 
переваривание? 
нандидоз? 
лямблиоз?) 
- о 
Пищевые продунты, Продукты, Пищевые добавни б бследование 
богатые ольного Ана 
„богатые гистамином. тирамином повышенная 
{ферментированные . реактивность 
продукты типа : на 48/80? 
ветчины) возбудимость? 
переутомление?) 
Исследование Исследование Исследование Исследование 
реанции на нитрит переносимости переносимости проницаемости 
натрия (20 мг) тирамина красителей, тонкого нишечнина 
(20—40 мг) консервантов (например, при 
г итд. энспозиции 
к гистамину. 
в дозе 1,75 мг/нг) 
Рис. 14. Диагностика. ложной пищевой аллергии. ь 
. Е 
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также крахмалистые и мо: 
Зы напитки. оточные продукты, кофе, и алкоголь- 
ледова | 

Исследование начинается: с анализа рациона питания больного 

за недельный период, при этом обраща 

дукты, которые относятся к категори 
количества тирамина или гистамина, 
рам гистамина, на крахмалистые пр 
продукты, алкогольные напитки, а так 
продукты и жидкости, которые употр 
Затем список ‚анализируется как с позиции количества так и ка- 
чества употреолявшихся пищевых продуктов, в нем делается одна 
отметка для каждого продукта, употреблявшегося в обычных ко- 
личествах. Один и тот же продукт может быть отмечен в 2 или 
3 различных видах пищи. Затем вычисляется среднее недельное 
употребление каждого пищевого продукта исходя из их исполь- 
зования при ежедневном наблюдении. Данные сравнивают с ре- 
зультатами, полученными при исследовании по аналогичной ме- 
тодике питания здоровых лиц. 

Вначале такого характера опрос позволил нам установить час- 
тоту употребления пищевых добавок и идентифицировать тесты 
провокации, наиболее логичные для каждого индивидуального слу- 
чая. Поэтому в дальнейшем мы продолжали использовать эту 
методику в условиях стационара и она оказалась ценной для 
диагностики. 











ям, содержащим большие 
или относятся к либерато- 
одукты, молоко, молочные 
же кофе. Записываются все 
еблялись, и их количество. 






















































































Исследование слизиетой оболочки кишечника 


Важно выяснить, употребляются ли в данный момент такие пре- 
параты, как ацетилсалициловая кислота или 2 
тивовоспалительные сродотва ОСЗ обладающие раздр: 
жающим действием, или антибиотики. : 

Да: ОВ могут оказаться Е ана ря 
вида исследований; исследование кала на о о ни 
танических кислот и жиров и исследование на вы к: 
или лямблий. Можно использовать также анализ р! 


А мг/кг, что 
амина в дозе 1,7 
быстрое дуоденальное введение тиб кроме резкого покрасне- 


обычно не вызывает никаких эффектов, о тост следует прово- 
ия лица ма несколько минут, ово ойного слепого конт- 
дить с оценкой результатов по методике дв 

роля. 







































































Метаболические реакции на гистамин ня 


© 
Это исследование проводится © нЕ 
ическим высвобождением тистамине тие 
Успользованием вещества 48/80 и опр ты вое ы. 
“истамин. Признаки алкалоза или скр та посредством опр 
“имптому Хвостека, олектромиографии иклеточного М Е 
деления сниженного содержания ВНУ ого кальция или кали” 
Уменьшения в крови уровня пони 
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ПОБОЧНЫЕ РЕАКЦИИ НА ПИЩЕВЫЕ ДОБАВКИ 


Пищевые добавки — это вещества, которые добавляют к пищевым 
продуктам с целью получить желательный эффект: консервиро- 
вание, подкрашивание и т. д. Многие из них используются также 
в косметической промышленности и в фармацевтической индуст- 
рии. Частота реакций на пищевые добавки по данным различных 
исследователей варьирует. Исследования, проведенные в Данив 
Рошзеп, свидетельствуют о 0,1%. Данные Лат согласуются с 
этими результатами. Исследовательская группа Европейского эко- 
номического сообщества приводит показатель, варьирующий от 
0,03% до 0,45%. : 

Как установлено, пищевые добавки могут быть причиной мно- 
тих клинических нарушений (Европейское экономическое сооб- 
щество, 1984). Самой частой патологией является хроническая 
крапивница. При исследованиях с использованием провокацион- 
ных тестов в трети случаев выявлена причинная связь с одним 
или несколькими веществами, используемыми в качестве добавок. 
В соответствии с данными Тат: в 18% ими являются азокраси- 
тели; в 11% — бензоаты; в 10% — аннатто; в 45% — бутилгидрок- 
сианисол (БГА) и бензилгидрокситолуен (БГТ); хинолин жел- 
тый в 13% [Табо, 1984; Зав её а1., 1972]. Гораздо чаще, чем 
предполагалось, они вызывают и астматические реакции, причем 
они вызваны веществами с низким молекулярным весом [Егеед- 
шап, 1977а]. 

В первую очередь внимание привлекли к себе больные, у ко- 
торых наблюдается сочетание ингаляционного поллиноза, астмы 
< медленным развитием и отсутствием реагина и непереносимость 
к ацетилсалициловой кислоте и нестероидным противовоспали- 
тельным средствам. При проведении тестов было обнаружено, что. 
около 20% этих больных имели реакции повышенной чувстви- 
тельности на пищевые добавки (чаще других к тертразину и 
натрия бензоату). В исчернывающем исследовании ЗсЫитЪетсег 
(1980) частота реакций наблюдается со следующей последова- 
тельностью: на противовоспалительные анальгетики в 48%; на до- 
бавки к пищевым продуктам 46%; на остальные 36%. 

Анафилактический шок наблюдали после инъекции искусст- 
венных красителей, таких как патентованный голубой У, который 
применяется для контрастирования лимфатических протоков, или 
индиго голубого, применяемого для контрастирования мочеточни- 
ков. Следует иметь в виду такие осложнения при проведении 
тестов с провокацией с целью диагностики У больных, в анамнезе 
которых имеются сведения о повышенной чувствительности к ис- 
<следуемому красителю [Мопеге-Уашит, АзЪегь, 1978]. 

Ретоо]4 предположил, что синдром гиперреактивного ребенка 
(заключающийся в постоянном возбуждении, неспособности кон- 
центрировать внимание, агрессивности) может быть вызван упот- 
и больших Е красителей. Исследования, прове- 
денные э\апзоп и Кзроптпе (1980) с использованием в капсу- 
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пах 150 мг смеси из шести красителей ( 
мых), подтвердили это предположение, 
подвергли резкой критике те основани 
этот «модный» диагноз, 

Механизмы побочны 
ют. Они, как правило, 
лярным весом, 


наиболее часто‘применяе- 
но другие исследователи 
я, на которых ставится 
и его связь с потребляемой пищей. 

х реакций на пищевые добавки варьиру- 
являются веществами с низким молеку- 
р которые всасываются нерегулярно и в очень 
небольших дозах. На основании данных, которыми располагают 
в настоящее время, побочные реакции вызваны различными фар- 
макологическими механизмами гораздо чаще, чем повышенной 
чувствительностью или аллергией, | 






Иммуно-аллергические реакции на пищевые добавки 





В работе Гапазетег впервые сделано предположение, что имму- 
нологические реакции могут быть спровоцированы производными 
динитробензена благодаря их способности ковалентно связывать- 
ся с макромолекулами. Поэтому он развил гипотезу о гаптенах, 
которые приобретают иммуногенность благодаря связи с несущим 
протеином. Позднее было показано, что по этому механизму мо- 
гут действовать пенициллины, соли хрома и никеля, текстильные 
красители, определенные хиноны, ди-изоцианат толуена (ДИТ), 
соли платины и т. д. [Реруз её а|., 1979], по отношению к неко- 
торым из этих веществ доказано образование ТоЕ. 
Предполагается, что некоторые пищевые добавки могут вы- 
полнять роль гаптенов, особенно азо-красители. Среди последних 
тартразин. 4-Сульфофенил-3-карбокси- (4-сульфофенил-азо) -пира- 
зол образует комплексы с протеином, таким как сывороточный 
альбумин человека, путем ковалентного связывания в присутст- 
вии катализатора или после реакции © пентахлоридами фосфора, 
в результате чего происходит реакция между ат Учи 
группами и первичными аминными группами протеинов Ее 
1984]. Однако при отсутствии катализатора константа ты г 
ьбумином (человечьим, или бычь 
тартразина с сывороточным альоу 1977]. Если иммуно- 
им), по-видимому, слаба [Кай Иа её а1., . вс ы 
красителями, то, следова 
логические реакции провоцируются авокре и более реактив- 
„тельно, существует вероятность ии рее енов (такими как 
ными мотаболитами, выступающими в роли тапт И 
сульфаниловая кислота и произволе, ни определенных 
тразина), либо примесями, присутотвуюи ми титол класса 15Е 
Красителях [Мепогеь, 1979]. СУЩеСтОва Ни рировано экспе- 
против тартразина было тем не менее 9 и у человека было 
риментально [Мопеге- Уайта её а1., 


многих кра- 
ик © РАСТ для р 
подтверждено с использованием метод леный 5, оранжево-желть 


Е й, зе 
сителей, включая амарант РабиЫ 079) обнаружили также 11, 


(Внею, 1981], \еНку © о она больных © аллергией. Точно 


‘пецифичный к тартразину, Е 
,: Е 


Роль этих антител не была ус 175 








После экспозиции к искусственным красителям и другого ти- 
па химическим веществам возможно также развитие повышенной 
чувствительности замедленного типа, которая проявляется в фор- 
ме экземы после всасывания добавок (азо-красители, БГА и БГТ, 
парабены, хинин и т. д.). Механизм неизвестен, но было сделано 
предположение, что развивается сенсибилизация типа ТУ вследет- 
вие контакта добавки с кожей, например, после контакта с пище- 
выми продуктами, мазями, другими косметическими товарами. 


Фармакологические механизмы непереносимости 
к пищевым добавкам 


Теоретически пищевые добавки могут вмешиваться в синтез про- 
стагландинов и лейкотринов либо могут активировать брадики- 
нин, потенцировать высвобождение определенных медиаторов 
нервной системы, конкурировать с ними или ингибировать их 
синтез. Существуют определенные основания предполагать нали- 
чие таких механизмов у человека. Так, астма, вызываемая аце- 
тилсалициловой кислотой или тартразином, может быть следстви- 
ем ингибирующего влияния на цикло-оксигеназу, в результате 
которого усиливается ингибирование синтеза простагландинов, 
в частности РСЕ», который является физиологическим бронходи- 
лататором [Сетег её а1., 1979]. СаПазвег с соавт. (4978) показа- 
ли, что тартразин может ингибировать агрегацию тромбоцитов, 
но Уатваф те с соавт. (1980) не подтвердили этого эффекта у 
здоровых лиц, они сделали предположение, что чувствительность 
ферментов тромбоцитов и легочного фермента различны. Прямое 
влияние на синтез простагландинов может быть не единственным 
механизмом, вовлеченным в этот процесс. Действительно, наши 
представления о балансе синтеза простагландинов и лейкотринов 
(продуцирование которых повышается, когда замедляется синтез 
простагландинов) заставляет нас думать, что астма, вызванная 
тартразином, связана с влиянием на эффект лейкотрина [Вотбеаё 
1984]. Несмотря на большой интерес к другим медиаторам, важно 
обратить внимание, что только одна группа исследователей [Меч- 
шап её а|., 4978] предположила, что активация брадикинина мо- 
жет служить еще одним объяснением возникновения этой пато- 
логии при использовании тартразина. 

Некоторые красители (ксантины и эритрозин) изменяют про- 
ницаемость нейронов. Эритрозин облегчает высвобождение медиа- 
тора в области нервно-мышечного синапса (в исследованиях, про- 
веденных на лягушках). Этот эффект не зависит от наличия 
кальция, полагают, что именно эти изменения проводимости могут 
быть причиной тех изменений проведения, которые наблюдаются 
у животных и человека после использования красителей в пищу 
[АпоизЫпе, ГеуНап, 1980]. 

Поиски доказательств влияния пищевых добавок на поведен- 
ческие реакции у человека продолжаются. Предполагают, что мо 
нонатрия глютамат может конкурировать с гамма-аминомасляной 
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ся м кислотой, которая является медиатором, и это приводит к повы- 

А к шению оиосинтеза синаптического ацетилхолина что ведет к из- 

6 м менению проводимости в области нейрона. Однако достоверно: 

В „ подтверждающих эту гипотезу данных нет. Наконец, З+юкез и 

а, р Эси@4ег (1974) показали, что бутилированный гидрокситолуен и 

к ть. ‘идроксианизол вызывают снижение содержания серотонина, ак- 
Рама. тивности холинэстеразы и т 


рожденных мышат, которые подве 




































ргались воздействию указанных 


: : ы висимости от механизма эти до- 
оавки оказались способными вызывать нарушение поведенческих 


реакций (агрессивность, сон, ориентировка животных [ЭюКез 
её а1., 1972; Ббокез, Бсиаает, 1974]. а 


ЛЕЧЕНИЕ ПРИ ЛНА И ПОБОЧНЫЕ РЕАКЦИИ 
НА ПИЩЕВЫЕ ДОБАВКИ 


Наиболее важным моментом терапии является коррекция рацио- 
на питания. С начала века характер потребляемых нищевых про- 
дуктов во Франции претерпел значительные изменения, возросло. 
употребление сахара, фруктов, овощей, а также приготовленных 
из свинины мясных продуктов (количество которых удвоилось за 
период с 1950 до 1968 г.) [Меуег, 1975]. Аналогичные изменения 
произошли и в других странах. С 1965. г. потребление овощей 
снизилось, но потребления яиц возросло (в 1974 г.) на 18%. 
Существуют некоторые местные различия, так, в восточных райо- 
нах Франции потребление мяса, зеленых овощей и фруктов ниже. 
редполагается, что эти продукты заменяются на крахмалистые 
пищевые продукты и сахар. С другой стороны, дополнительные 
проблемы возникают в связи с длительностью хранения продук- 
тов, так, при длительном хранении рыба становится ив 
патологии, обусловленной присутствием гистамина ис 
процессе хранения превращается в гистамин). Так, ие 
блюдать симптомы, обусловленные гистамином, которые с ея 
с региональными особенностями потребления пищевых те г 
Среди специалистов хорошо известны О, еше 
потребления сахаристых продуктов детьми [Фегу, етлании © 
тологи должны постоянно помнить о не. рии 
рыцей добавок (консервантов и ее иеме одного про- 
ле Редуцированные диеты а как вероятность 
Лукта в течение недели) представляют ляться симптомы, обус- 
‘здать фон, на котором будут ярче прояв 
Зовленные гистамином. 
настоящее время мы не расио 
0 характере использования ук 
в. В отсутствие таких дан 


лагаем исчерпывающими ря 
азанных выше пищевых пр 

правилом при ле- 
лансированный 


НЫми 


О 

= день, исключив пр 

д Разпообр азный рацион питания на аа или фармакологи- 
Кты, обладающие раздражающим д 177 
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Никогда не следует ставить вопрос о полном 
устранении продуктов определенной категории, но следует огра. 
ничить их избыточное потребление. Тем не менее диета, в которой 
предусмотрено устранение всех пищевых добавок в том виде, как 
она предложена Етеейтав (1977), очевидно, оправдана для ис- 
пользования у некоторых детей. Б большинстве случаев с наибо- 
лее тяжелыми проявлениями патологии, где предполагается пи- 
щевая аллергия, но не установлен причинный фактор, можно 
использовать парентеральное питание с последующим осторожным 
назначением пищевых продуктов внутрь и постепенным введени- 
‚ ем новых пищевых продуктов для расширения диеты. 

Могут представлять ценность некоторые общие меры: 

1) регулярные приемы пищи с учетом режима труда и от- 
дыха; 

2) защита эпителия обволакивающими средствами (коллои- 
дальный раствор алюминия фосфата и хлористоводородный ли- 
монад — самые популярные во Франции, иногда препараты фер- 
ментов поджелудочной железы и целлюлаз, а у детей препараты 
серы); 

3) защитные мероприятия, направленные на слизистые мемд- 
раны; можно использовать блокаторы Н-рецепторов (циметидин) 
в дополнение к классическим антигистаминным средствам, бло- 
кирующим Н!-реценторы; но следует избегать лекарственных 
средств с цветным покрытием. 

В отличие от ситуаций, обусловленных пищевой аллергией, 
натрия хромогликат у взрослых мало полезен. Но у детей он 


может оказаться эффективным при лечении патологии, вызванной 
либераторами гистамина. 


ческими эффектами. 


ЗАКЛЮЧЕНИЕ 


Пищевая аллергия, подтвержденная иммунологически, представ- 
ляет собой лишь небольшую часть патологии алиментарной си- 
стемы: ложная пищевая аллергия встречается гораздо чаще. Она 
может быть обусловлена изменениями всасывания или разруше- 
ния гистамина, эффектами либераторов гистамина, непереноси- 
мостью к тирамину, фенилэтиламину, натрия нитриту и другим 
веществам. 

Представление о нарушении рациона питания за счет опреде- 
ленных категорий продуктов может иметь первостепенное зна- 
чение у больных, часто принимающих нестероидные противовос- 
палительные средства, так как они могут сенсибилизировать сли- 
зистую оболочку кишечника. 

Возрастающая роль общественного питания означает, что в 
любой ситуации, где происходит смешивание аллергических и 
псевдоаллергических реакций, проблема будет касаться очень 
больших контингентов. Поэтому первостепенное значение имеет, 
чтобы и аллергологи, и диетологи имели представление об этих 
проблемах. 
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МИГРЕНЬ 


Эдда Ханингтон (Едва Напте®юп*) 


ОПРЕДЕЛЕНИЕ МИГРЕНИ 


Мигрень — это головная боль, которая периодически рецидивиру- 
ет. Боль часто выражена сильнее с одной стороны головы по 
сравнению с другой и, как правило, мигрень сопровождается 
тошнотой, а иногда и рвотой. При классической мигрени, которая 
наблюдается приблизительно в половине случаев этой патологии, 
эти симптомы сопровождаются преходящими фокальными невро- 
логическими отклонениями, которые обычно проявляются со сто- 
роны зрения, но могут быть также и нарушения сенсорного ха- 
рактера и расстройства речи. Все эти проявления могут даже 
предшествовать приступу мигрени. 


ЧАСТОТА ВСТРЕЧАЕМОСТИ 


Мигрень встречается среди населения приблизительно в 8%. Она 
реже наблюдается в раннем возрасте, но к 14 годам частота ее 
иу мальчиков, и у девочек около 5$. Частота ее резко повыша- 
ется у женщин детородного возраста и достигает максимального 
значения до 20% в возрастных группах от 20 до 45 лет. : 
Мигрень — строго фамильное заболевание. При опросе 
500 больных мигренью о заболеваемости других членов их семей 
мигренью была получена следующая информация [Нашо0п, 
19701: 
Родители 
М Бабушки и дедушки 60% 
в Братья : 


у Сестры 
родственников М а 38% 


Отец 14% 


ПРОВОЦИРУЮЩИЕ ФАКТОРЫ 


обстоятельствами являются 
ни могут быть спровоциро- 
ием и яростью, в этом кон- 


Самыми частыми провоцирующими 
в лояния напряжения. Атаки мигре 
НЫ переутомлением, перевозбужден 
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тексте и следует понимать термин напряжение. Гормо 54 
а рецидивы атак мигрени, возможно, о 

факторы могут влиять на р митреня у жа в деторо 

ип определяют высокую частоту мигр нщин Ном 
ть и пищевые факторы тоже могут оказывать 
влияние на частоту атак. Позднее в этой главе будут рассмотре- 
ны данные проблемы. Однако следует иметь в виду, что факторы, 
преципитирующие приступы мигрени, могут кумулироваться 
функционально и, как это будет представлено позже, в конць 
концов приводят к развитию атаки через общий конечный путь, 


ПИЩЕВЫЕ ФАКТОРЫ 


Более 2000 лет назад Гиппократ предположил, что может суще- 
ствовать взаимосвязь между употреблением в пищу определенных 
пищевых продуктов и головной болью. В писаниях Гиппократа 
читаем, что тем, кто страдает от головных болей, не рекоменду- 
ется’ употреблять молоко, а также, что сладкие вина реже вызы- 
вают головные боли, чем крепкие. 

В восемнадцатом столетии представитель народной медицины 
Зови Еобего!, который родился в 4742 г.. написал трактат о 
мигрени и пище, в котором он товорил: 


«Существуют определенные продукты, которые в очень 
небольших количествах у лиц с определенной консти- 
туцией редко не вызывают головной боли с тошнотой. 
К таким продуктам относятся большинство сортов топ- 
леного масла, жирное мясо, а также специи, особенно 
часто применяемый черный перец. Мясные паштеты 
часто содержат в себе все эти продукты сразу и явля- 
ются самой частой причиной мигрени из всех извест- 
ных мне продуктов; провоцирует мигрень и потребле- 
ние мясных пудингов, и других пищевых продуктов 
подобного содержания. Небольшие погрешности в 
употреблении этих пищевых веществ в большинстве 
случаев не вызывают больших страданий» [Еотвего Ш, 


1784]. / 


При обсуждении проблем головной боли в связи с продуктами 
питания хорошо бы было остановиться на мудрых советах Еазага 
Тлуето. Всю свою жизнь он исследовал проблемы, связанные © 
головными болями и опубликовал фундаментальную работу по 
вопросам мигрени, головных болей с тошнотами и некоторым 
близким клинически симптомам [Оп Места, З1ск-НеадасВе апа 
боше АШеа П1зот4егз, 1973]. Он писал: 


«Я убежден, что в большинстве случаев наши непра- 
вильные методы опроса больных являются основным 
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Таблица | 








источником распространения традиционных ошибок 


С одной стороны, в силу поспешности и занятости. мы 
слишком склонны воспринимать выводы больных в ин- 
терпретации фактов, а с другой, часто мы добиваемся 
от больного подтверждения своих собственных точек 


зрения, задавая им наводящие вопросы или корриги- 
руя их ответы». 


В первую половину двадцатого века появилось большое количе- 
ство публикаций, в которых авторы сообщали о взаимосвязи 
между возникновением атаки мигрени и употреблением опреде- 
ленных пищевых продуктов [Ва!уеаь Вшке, 1934; КаНШоз и 
КаПоз-ОеЁ тег, 1955; Махлуей, 1965; \УаЩег, 1963; Опаег, Опвег, 
1952]. Все эти авторы представляли мигрень как патологию ал- 
лергического происхождения, некоторые из них описывали поло- 
жительные результаты при лечении мигрени с использованием 
диет, исключающих применение определенных продуктов 
[СоПаащ, 19651. 

В этих работах чаще других указывались молоко и молочные 
продукты, в том числе и сыр. Уноминались также рыба, алко- 
толь и шоколад. В табл. 14 представлены продукты, приведенные 
в работах этого периода. 


Таблица 44. Пищевые продукты, способные провоцировать мигрень 


Е ЕН я 85 
Ссылки 5 5 ы Е = & Е 
в 
Е 
Ва]усав, Ваке! (1934) - Е -н 
Ка оз, КаЙоз-ОеЁйпег = 
- (1955) Ее 45 
ахуе! (1965) 
\Тасег (1963) аЕ +В ма => 
Опоег ава Опеег (1952) + Не НЕ = 


В 


Собственные исследования автора по ее и : 
влияния его на развитие мигрени начались с 6 с В 
явились сообщения о возникновении толовных —" ых ау 
принимавших ингибиторы моноаминооковдаы м. я 
че, 1963; ВЛаскмеЙ, Матеу, 1964, 1966]. Эти а а 
Щества вначале использовались для лечения г аня и 
У некоторых больных было замечено ТО ры 
И Е Несмотря на то что 
рено и для терапии неэндоген 


течение пер- 
тысячи больных в США получали эти препараты, в 


съ 
Вых трех лет их применения не появляли 


лива 
очных реакциях. Затем постепенно накат 183 








= 


случаях тяже 
пенного артериального давления, у больных, принимавших эти 


‚параты. Постепенно было установлено, Что головная боль и 
препа Е реакции встречаются У пациентов, получающих 
ИМО, если они употребляют определенные пищевые продукты, 
в частности сыры. Было обнаружено, что сыр содержит прессор. 
ный амин тирамин, который и получил название от греческого 
названия сыра — 10$. 

В 1965 г. Васкжей и Ма исследовали прессорные реакции 
и проанализировали многие сорта сыра на содержание в них 
тирамина. Они обнаружили, что содержание тирамина зависит 
от времени вызревания сыра, бактериальной флоры и технологии 
производства. Содержание тирамина не зависит от внешнего вида 
п аромата сыра. Было установлено, что отдельные образцы одного 
сорта сыра отличаются по содержанию тирамина в пределах от 
72 до 953 мгк тирамина на 1 г сыра. Эти исследования показали, 
что у некоторых больных, получающих ингибиторы МАО, гинпер- 
тонический криз может быть спровоцирован при употреблении 
внутрь всего 6 мг тирамина. Тяжелые голобные боли, но без по- 
вышения артериального давления также были отмечены при по- 
добных обстоятельствах у некоторых больных [Вефипе её а|., 

19631. ВЙаскуеП с соавт. (1967) провели исследование для опре- 
деления рациона, на котором развивались реакции, типичные для 
ИМАО, и пришли к следующему: 


Из 25 больных, принимавших ИМАО, у некоторых раз- 
вились типертонические кризы, 23 употребляли в пищу 
провоцирующие пищевые продукты: 17 — сыр или тво- 
рог, 2 — «Мармит» (дрожжевой экстракт), 1 — «Мар- 
мит» и сыр, 1 — маринованную сельдь, 1 — консерви- 
рованное молоко и 1 — «Комплан» (пищевой концент- 
рат на молочной основе). 


Эти же авторы представили данные о содержании прессорных 
веществ в определенных продуктах: 


Сыр: з _  Тирамин является основным прессорным фак- 
Е тором — содержание до 1,42 мг/г. 

Дрожжевые = «Мармит» и некоторые образцы «Боврил» 

экстракты: (к которым добавляется «Мармит») содержат 


тирамин и гистамин (последний может усили- 
вать головные боли), 1,0—1,6 мг тирамина на 
грамм. 

Бобовые: Гипертензия обусловлена аминокислотой «до- 
па», содержащейся в кожице бобов и способ- 
ной превращаться в допамин. 


Алкоголь: ` Вино может содержать до 25 мкг/мл тирамина 

Рыба, мясо: — Содержание тирамина 3,03 мг/г (маринованая 
сельдь) 
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‚лых головных болей, возникавших на Фоне повы. 
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 Поколад: Содержит катехоламин — производное ванили- 
на, ооразованный в период ферментации бобов 


какао. Г} 

Молочные Молочные концентраты, а также молоко и сме- | 
концентраты: тана содержат много аминокислот, из которых ВЕ 
Й 


кишечные декарбоксилирующие бактерии мо- 
гут образовывать амины. 


В!аскмуеП с соавт. (1967) дали оценку самым различным факто- й 
рам, которые могут иметь значение в развитии таких реакций, 
а именно индивидуальная вариабельность, различия режима те- 
рапии, а также характер питания. 

Содержание тирамина в различных сортах сыров и алкоголь- 
ных напитков приведены в микрограммах на грамм, они пред- | 
ставлены в табл. 15, составленной на основании работ Ном” | 
с соавт. (1964), Одевйче4 с соавт. (1959) и 5еп (1969). р 


Таблица 415. Количеетво Е в различных пищевых продуктах 
(мкг/г) 
Е СЕТЕ АГ ЕЕ НИНЕ АВЕНИ К 





Алкогольные напитки Другие продукты 











86 | Пиво «Марка А» Банановая пульпа 7 . 
ее 466 | Пиво ке. В» 2,3 | Красная ‚слива 6 ] 
Бри 180 | Пиво «Марка С» 4,4 | Томаты 4 . 
Эмменталь 225 | Шерри 3,6 | Авокадо 23 | 
Чеддер 1446 | Саутерн о еЫя : | 
Плавленый ::. ие 254 | Апельсиновая‘ пульна 10 | | 

Баклажаны 3 | 

: ‚ 

О Е о | 

тю атаки ] 

Таблица 46. Сравнение пищевых продуктов, провоцирующих | | 

о ри АИ 

сообщениям, провоци- |] 

ое и в | 

Пищевой продукт ово ты ор получающих ИМАО ] | 

+ ] 

Алкоголь + Е . 

ыр = + 

Рыба НЕ : 
Бобы ЕЕ т 

олочны Е 4- | 

окола оу + | 
Яйца + 
Орехи 5 
таковые ЗЕ 
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500 больных с мигренью, у которых прослеживалось возникнове- 
ние атак в связи с употреблением в пищу определенных продук- 
тов и которые по этой причине избегали их. По частоте упоми- 


нания эти пищевые продукты можно расположить следующим 
образом: 


Шоколад 75% 
Сыр и молочные продукты 48% 
Цитрусовые фрукты 30% 
Алкогольные напитки 25% 
Жареные жирные продукты 18% 
Овощи (особенно лук) 18% 
Чай и кофе ` 14% 
Мясо (особенно свинина) 14% 
Продукты моря . 10% 


Представляло особый интерес выяснить, мог ли тирамин при ис- 
пользовании его внутрь в дозе, равной его содержанию в 413 г 
сыра, богатого тирамином, спровоцировать атаку мигрени. Боль- 
ные с гипертонией и получавшие ИМАО были исключены из на- 
блюдения. 

В наблюдениях подобного типа больные, у которых головные 
боли очень часты, например два — три раза в неделю, явно не мо- 
гут быть использованы. Идеально подходят лица с атаками с ин- 
тервалом в 10—14 дней, так, чтобы исследуемый продукт можно 
было бы использовать через 5 или 6 дней после последней атаки 
и за 5 или 6 дней до ожидаемой повторной атаки. 

оследующая атака мигрени, как правило, не развивается в 
течение 3 дней после первой, поэтому исследовать больных рань- 
ше чем через 3 дня после конца атаки не имеет смысла. Подоб- 
ным образом у больных, которые имеют строго регулярные пе- 
риоды в появлении атак, нелогично проводить исследование в те 
три дня, в которые больной ожидает очередную атаку мигрени. 
Для достоверности исследования оно должно проводиться в тот 
период, когда больной не ждет атаки мигрени. 

Если добровольцам сказать, что они получат два вида иссле- 
дуемых продуктов, один из которых”или оба ИЕ вызвать при- 
ступ мигрени, как это представлено в работе Вуап (1947), то та- 
кая постановка привносит элемент психофизиологической настро- 
енности. Лучше, если больным объяснить, что выявить пищевой 
фактор, провоцирующий мигрень, очень трудно, а НЫ Е-а 
потребоваться неоднократное повторное исследование разных пи- 


Когда появились сообщения о реакции в форме головной боли 
у больных, получавших ИМАО, мне стало ясно, что их провоци- 
ровали те же пищевые продукты, о которых упоминали многь 
годы в связи с мигренью [Наптаюп, 1967]. Сходство их очевил. 
но из данных, представленных в табл. 16. Для того чтобы полу- 
чить более убедительные данные о влиянии факторов питания 
на течение мигрени, пришлось обратиться за помощью к Бри- 
танской ассоциации по проблемам мигрени. Было отобрано 



















































Таблица 47. Результаты применения тирам 
ин: 
у 50 больных, страдающих мигренью, ева с и = г 
(все больные, по крайней мере однажды, ЗЕЕ: = мин: 
гидрохлорид и лактозу) - 


9 ———_——_и_иди 


‚ 125 мг Нет эффекта Атаки мигрени 
Ен 
Лактоза 60 6 
Тирамин 20 80* 





* 2=80,2; р<0,001. 


Таблица 18 


д 


Симптомы ; Частота (%) 
ини 
Сильная головная боль 32 
Толовная боль средней тяжести 28 
Легкая головная боль 40 
Односторонняя головная боль 50 
Двухсторонняя головная боль 40 
Локализация неопределенная 40 
Изменения цветоощущения 14 
Другие симптомы с0 стороны органа зре- 

ния 62 
Тошнота 56 
Рвота 22 
ЕЕ ИИ 

Таблица 19 

Временной интервал в ча- | Процент развития головных 
сах после приема тирамина болей 

0—3 36 

6—9 я 

9—12 20 

42—15 3 

15—18 3 

18—21. З 

М—24 


Г атентов, такой подход психо 

полон объяснял своим больным, что 

т боль, то необходимо семь —— 

о На плацебо, чтобы достоверно Е образ 

це, ИСКлЮчив случайные реакцие. ии. 
®, чтобы исключить эффект личного в: 





девять отрицательных реак- 


й фак- 
провоцирующии р 
ить Пр цы посылали по 











рмулировали через 24 ч после приема иссле. 
тоже посылали по почте. Больных просили 
принимать капсулы с исследуемым а ые ий хлеба 
с маслом, так как при этом облегчается в : и 

_ Вскоре было установлено, что У отдельных ей т Сы о 
жет провоцировать типичные атаки мигрени: (табл. ры ри ана- 
лизе характера головных болей, вызванных принять утрь ти- 
рамином, стало ясно, что они представляют собой типичную атаку 
мигрени. Симптомы, характеризующие такую атаку, представлены 
в табл. 18 [Нашшеюн её а|., 1970]. Как видно из табл. 19, боль- 
шинство приступов мигрени развивалось в пределах. трех ‘часов 
после приема тирамина. 


торые больные фо 
дуемого продукта, 


Влияние тирамина на человека 


Для установления воздействия тирамина, употребляемого внутрь, 
на лиц, не страдающих головными болями, было проведено иссле- 
дование с участием 200 добровольцев [Напшеюп её а1., 1970]. 

Добровольцы, главным образом женщины, были взяты из ра- 
ботников больниц. Из исследований были исключены беременные, 

имеющие артериальное давление выше чем 440/90 или принима- 
ющие ИМАО. Из 200 участников у 27 периодически наблюдались 
головные боли, у остальных 20% в семейном анамнезе были ли- 
ца, страдавшие мигренью. Эта группа представляла интерес с 
точки зрения реакции при имеющейся предрасположенности. 
Добровольцы были разделены на три грунпы: с мигренью (27); 
с головной болью без мигрени (69); без головных болей (104). 

— Исследования проводили по двойному слепому методу. Внеш- 
не идентичные капсулы готовили с включением либо тирамина 
(125 мг), либо лактозы (425 мг). Каждую из этих капсул на- 
значали между 16 и 18 ч. Через 24 ч завершали наблюдение. ® 
Капсулы использовали последовательно одну за другой после 
окончания срока регистрации эффекта по одной и той же ин- 
струкции. В опроснике регистрировался анамнез, касающийся на- 
личия головных болей или мигрени, семейный анамнез мигрени 
и прием лекарственных веществ. Кроме того, следовало описать 
любые симптомы или головные боли, которые возникали в тече- 
ние 24-часового интервала после приема `капсул. 

Результаты этих наблюдений обобщены в табл. 20. В группе 
лиц, страдающих мигренью, после применения тирамина при- 
ступ развился у шести из 27. При этом только У двух из них 
прослеживалась связь мигрени с пищевыми факторами. Средние 
данные частоты мигрени, обусловленной пищевыми факторами, 
составляют менее 5%, но, очевидно, процент еще выше. Характер. 
головных болей в этой группе был аналогичен проявлениям миг- 
рени, обусловленной пищевыми факторами. В группе лиц, не стра- 
давших мигренью, тирамин вызывал головные боли средней тя- 
жести или легкую головную боль и симптомы со стороны зрения; 

в этой группе тошнота также наблюдалась реже, чем в группе 
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абл 20. Влияни 
Таблица 20. Влияние тирамина и лакто 
7 зы в Л ь 
из 200 лиц * исследует 





Страдающие | Головные б 
ь бо-| 5 
мигренью ли (не миг- ез головных 
рень) болей Всего. 


а 


Головная боль только после 

тирамина 6 6 р 
Толовная боль после лакто- 

ЗЫ р = 4, 4 р 7 
Головная боль после обоих 0 2 ы : 
Нет эффекта ни от одного 20 5 


97 471 
Веего 27 69 10% 200 


а 


* При включении в одну группу лиц с мигренью и головными болями голов- 
ную боль регистрировали на тирамин гораздо чаще, чем у лиц, не страдавших го- 


ловными болями (на лактозу такой закономерности не наблюдали). х2=10,0; 2 ОЕ; 
р<0,04. 


лиц, страдавииих мигренью. В группе лиц, не страдавших вообще 
головными болями, тирамин вызывал легкую головную боль. Та- 
ким образом, тирамин может провоцировать головные боли раз- 
ного характера от тяжелых и частых головных болей у лип, 
страдающих мигренью, с одной стороны, до легкой, редко возни- 
кающей головной боли у лиц, не страдающих толовными боля- 
ми, — с другой. 

При проведении тестов с тирамином были использованы кап- 
сулы, содержащие тирамина гидрохлорид в дозе 125 мг. СВозе 
с соавт. (1977) исследовали реакцию на внутривенное введение 
тирамина у 31 больного, страдающего мигренью. Они обнаружи- 
ли, что вне зависимости от того, связывали больные атаки мигре- 
Чи © использованием в пищу определенных продуктов, У них 
требовалась значительно более низкая.доза тирамина Дия ка: 
шения артериального давления на 30 мм рт. ст. по а 
Контрольной грунной лиц, не страдавших ее. 

46% лиц, страдавших мигренью, после инъецирования та 
ча развивались головные боли. Ни у одного из лиц контр : 
Руппы головных болей не было отмечено. би который 

отя тирамин является сосудистоактивным ами ляется един- 
Ваиболее детально исследован при мигрени, он а =. в связи с 
венным амином, способным провоцировать м Нанример, сыр. 
Употреблением определенных пищевых Е 0 иУвиа- 
алкогольные напитки содержат не только т тамина. Цитру- 
сельные количества бетафенилэтиламина Е вазоактивные 
тю Фрукты содержат октопамин и а мигрени, дейст- 
„„ бамины, способные провоцировать я епрямо посредством ВЫ 
вов ПРЯМО на кровеносные сосуды р на из нервных окончаний 
ое Я адреналина и норадрена 
ша юп, Нагрег, 1968]. 


ожество* 
а также мн 
Растениях тоже обнаружен тирамик, 
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других аминов, образованных путем их 
вых и небелковых аминокислот. Еуапз © соавт, р 79) изолиро- 
вали №-метилтирамин из плодов Асас1а зспуешёи И и обратили 
внимание на то, что и искусственный, и естественный М-метил- 
тирамин способны провоцировать развитие мигрени. Это М-заме- 
щенное амина обладает фармакологическими свойствами, иден- 


тичными тирамину. : 

Эти данные позволили Еуапз с соавт. (1979) сделать предпо- 
ложение, что пищевые продукты, содержащие любые амины или 
смесь аминов, которые могут повышать уровень норадреналина у 
чувствительных больных, являются продуктами, способными про- 
воцировать мигрень. Они дали объяснение фактам, которые мно- 
го раз были подтверждены клинически, и пришли к заключению, 
что вазоактивные амины, присутствующие в пище, могут прямо 
и косвенно через либерацию норадреналина воздействовать на со- 
судистый тонус и обладают кумулятивным эффектом. 


Метаболизм тирамина 


Тот факт, что тирамин (рис. 45) при оральном применении мо- 
жет провоцировать развитие типичных атак мигрени у отдельных 
больных, привел к появлению многочисленных биохимических 
‘исследований. Они имели целью определить, существуют ли раз- 
личия в метаболизме тирамина у здоровых и больных лиц, стра 
дающих мигренью. Когда исследуется уровень экскреции любого 
вещества и его метаболитов, следует учитывать экскрецию как 
свободного вещества, так и его конъюгатов. 
Тирамин вместе с другими фенольными аминами метаболизи- 

руется по двум основным путям (см. рис. 15). Одним из них 
является конъюгация с сульфатом ароматической гидроксильной 
группы, другим — окислительное дезаминирование боковой цепи. 
Важно иметь в виду, что метаболиты тирамина постоянно экскре- 
тируются из организма, так как они генерируются вследствие 
декарбоксилирования тирозиновых остатков. Исследования мета- 
‘болизма тирамина до и после назначения его внутрь у больных, 
‘страдающих мигренью, и здоровых лиц показало, что больные с 
мигренью экскретируют значительно меньше как свободного так 
и конъюгированного тирамина на протяжении всего периода ис- 
‘следования [Эш ИВ её а1., 1970]. Г\е\моо@ с соавт. (1982) пока- 
зали, что у больных, страдающих мигренью, которая провоциру- 
ется пищевыми факторами, значительно снижен уровень актив- 
ности тромбоцитарной Ффеносульфотрансферазы в сравнении с 

больными мигренью, не связанной с пищевыми продуктами, или 

здоровыми лицами. Из двух известных вариантов этого фермента 

у человека больше изменена инактивирующая фенол Р форма в 

сравнении с М формой фермента. Последняя инактивирует моно- 

амины, в том. числе и тирамин. 

Тирамин действует прямо как симпатомиметический амин, 

‚а также непрямо — через высвобождение норадреналина. Значи- 












\ 
















































Тирамин 
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Нонъюгация с сульфатом ыы 
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Рис. 15. Метаболизм тирамина. 


тельное повышение экскреции катехоламинов в моче было отме- 
чено у лиц, страдающих мигренью, в течение трех м ыы 
приема внутрь тирамина [Зап@ег её а1., 4970]. Зеуег (1979) Е 
положил, ато время развития атаки головных болей а = 
Ного использования тирамина (см. табл. 19) можно ообъя Сы 
дефектом в метаболической цепи тирамина, приводящей к 09р 
зованию октопамина. Он имеет более длитель 


ный период полу- 
нов в. 
распада, чем тирамин, и истощает запасы катехолами 
тканях. 


МОНОАМИНОКСИДАЗА 


адреналин, 
(осудисто-активные моноамины, такие как тирамин, др 


5-гидрокситрипта- 
и ‘афенилотиламин, норадреналин, дофамин ны "воздейотвую- 
ин (5 НТ), разрушаются посредством ферм ‹ 


Щих на моноаминную группу (МАО). бирают аммоний от мо- 
ерменты МАО отдают кислород и 38 НЕ: 
лы аминов в соответствии с общей фор 


Нз-- Н20О2 
Вснымн,+0,+ 850 — ВСНО-М 3+ Н?2 и 


Леку 





& %°> 

Этот фермент широко распространен в организме ив т 
концентрациях содержится в Е мые. еще КИШе. 
чике, почках, желудке и плаценте [ТВошрзоп, Т4екпет, 1949, 195. 
Зои еаце её а1., 1968]. 

В организме ферменты группы МАО существуют в дв 
мах: тип А и тин В. Исследования уровня ферментов этой труп. 
пы при мигрени были проведены на тромбоцитах. 'Тромбоциты 
содержат МАО типа В. МАО типа А специфична для 5НТ д 
‘норадреналина, а фенилэтиламин является субстратом ДлЯ ти. 
па В. Тирамин и допамин служат субстратами для обеих форм — 
и типа А, и типа В. В 1970 и 1974 гг. бап@ег с соавт. сообщили, 
что у лиц, страдающих мигренью, содержание тромбоцитарной 
МАО снижено как при атаке мигрени так и в межприступный 
период. В дальнейшем исследования СТоуег с соавт., проведенные 
в 1977 г., подтвердили резкое снижение тромбоцитарной МАО во 
время атаки мигрени. 

Второй путь, по которому может реализоваться участие фе- 
нольных аминов в провоцировании мигрени, обусловленной пище- 
выми факторами, является образование конъюгатов с сульфатом. 
Конъюгация с сульфатом происходит главным образом в стенке 
кишечника. Существуют данные о том, что у лиц, страдающих 
‘мигренью, этот процесс постоянно нарушен [ЭтИВ её а1., 1970]. 
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зодержанию прессорных агентов в раз- 
личных пищевых продуктах, ВЛаск\ме с соавт. (1967) упомина- 
ли молоко и сметану, указав, что они имеют богатый аминокис- 
плотный состав и с участием кишечных декарбоксилирующих бак 
_ терий из них могут образовываться амины. 
ысокое содержание бактериальной Флоры в таких продуктах, 
как сквашенное молоко, тоже влияет на метаболизм пищевых 
‘аминов и на их абсорбцию в кишечнике. 
Воппер и Меруейх (197 и исследования с примене- 


71) провел 
‘нием внутрь тирамина 213 больным, страдающим мигренью. Они 
‘обнаружили, что у 30% в течение 18 ч после использования ти- 
рамина развивались головные боли. Они Расширили свои иссле- 
‘дования до изучения абсорбции тира 


мина в кишечнике и обна- 
ружили, что у тех больных, у кото 


рых развивались головные 
боли после приема тирамина, была замедлена абсорбция в ки- 


чпечнике и происходило декарбоксилирование. 


























ШОКОЛАД И БЕТАФЕНИЛЭТИЛАМИН 


Шоколад стоит во главе перечня продуктов, которые лица, ст 
дающие мигренью, считают способными провоцировать Е 
После исследований, проведенных с тирамином, полагали что 
шоколад тоже содержит тирамин. Однако это предположение 
не оправдалось. Было установлено, что в шоколаде либо содер- 
жится мало, лиоо совсем не содержится тирамина. Поэтому был 
проведен детальный анализ состава птоколада. Эта работа была 
проделана под руководством доктора М. ЗахБу исследовательской 
группой Британской пищевой промышленности. 
Шесть больных с типичной мигренью, которые были обследо- 
заны для выявления реакции на тирамин и у которых мигрень 
провоцировалась при употреблении шоколада, были обследованы 
также в отношении реакции на шоколад. У всех шести индиви- 
дуумов в течение 24 ч после употребления в пищу 56 г горького 
шоколада развивалась тиничная для мигрени картина головных 
болей. При использовании образцов шоколада с таким же вкусом 
п видом, но -из которого были удалены амины, головных болей 
не наблюдали. При введении количества аминов, эквивалентного 
выделенному из 56 г шоколада, в испытуемый образец опять ре- 
тистрировали возникновение головных болей. В связи с этим по- 
иск фактора или факторов, провоцирующих толовную боль и со- 
держащихся в шоколаде, был сконцентрирован на идентификации 
аминов, содержащихся в этом продукте. - 
Определение бетафенилэтиламина (БФЭА) вызвало большой 
интерес, так как на сосудистую стенку этот вазоактивный амин 
Действовал подобно тирамину. Горькие сорта шоколада являются 
сильными провоцирующими факторами у лиц» страдающих ми- 
гренью, обусловленной пищевыми факторами. Было установлено, 
9то в образцах разных сортов содержится от оО до- ЗЧ. 
БФЭА на миллион. Это значит, что в 56 г шоколада даже ре 
минимальном содержании находится до З мг не 
10 предпринято исследование по выяснению, способно ли 
ствительных 
чество БФЭА, равное 3 мг провоцировать атаку у чув 

К шоколаду больных мигренью. РЕ боио6 60 больных, 
этом исследовании принимали участ ючены больные 
Страдающих мигренью, из наблюдении были искл р Е. 
с гипертонией и принимающие антидепрессанты. пу наблюде- 
Участники исследования — До включения их в тру ключе- 

н олучили за 
ридцать 
лечащих их врачей. В результат 


ть человек. Они продолжали прив одьзовашем 
- Метод исследования был аналогиче о ВФЭА является 


учении тирамина. Результаты пока вых продуктах, ко- 
Ще одним амином, присутствующим в ее. может провоцировать 
ый У определенных больных мигренью 

оловные боли. 193 
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ого исследования позволили. 

Результаты проведенн 

что ой 3 мг для БФЭА является достаточной ее > 
больных, чтобы спровоцировать атаку мигрени 





ОТО 
). Те 
Таблица 21. Результаты применения 3 мг БФЭА и идентичных внешие 


капсул. содержащих лактозу 
ЕЕ ДЕ И ЕЕ: поник 


> Атаки 
Нет эффекта мигрени 
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33 6 
Лактоза 8+ 
Бетафенилэтиламин [БФЭА] и 1 







сагировали при- 
* /2=8,6; р<0,01. Два человека, включенные в данную группу, р 1 
ступами мигрени на оба вещества. 























факт, что БФЭА может провоцировать атаки мигрени у и 
чувствительных к шоколаду, был важен не только потому, ыы 
определилась его роль в данном пищевом продукте при дан й 
патологии, а потому, что это позволило доказать, что мигрень м 
жет быть спровоцирована не только тирамином, но и другими 
сосудистоактивными аминами, присутствующими в пищевых про- 
‚ дуктах, притом в небольших количествах. 

Определить истинное содержание аминов в шоколаде очень 
трудно, о чем свидетельствует чрезвычайная вариабельность дан- 
ных по этому вопросу. 

Баху проанализировал содержание БФЭА в многочисленных 
сортах сыров, шоколада и бобов какао. Результаты представлены 
в табл. 22. В других работах данные о содержании БФЭА в шо- 



































Таблица 22 
р. Е Е И ие. 
Концентрация 
Пищевой продукт о 


БФЭА (мкг/г) 
Е ЕО ЕН ПРА ВОНИ 


Изготовитель А Горький шоколад 





12,3 
Изготовитель В Молочный шоколад 5,9 
Изготовитель С Обычный шоколад ИР. 0 
Изготовитель 0 Сыр Чеддер 42,8 
Изготовитель Е Сыр Чешир 35,4 
Изготовитель Е  Незрелый сыр Чеддер 0 
Изготовитель Е Двойной сыр Глуцестер 10,2 
Сыр голубой Стилтон } 20,3 
Неферментированные бобы какао 0 
Ферментированные нежареные бобы какао 1,9 
Ферментированные жареные бобы какао 13,1 


коладе значительно ниже [ЗсВууециег её а1., 1975]. Как м 
БФЭА содержится в больших количествах в продуктах, ВБ 
подвергаются ферментированию. 
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Главным амином, провоцирующим головные боли при упот- 
реблении околада, может оказаться не БФАЭА. Хотя это не уста- 
новлено с достоверностью, но имеются основания предполагать 
что таким амином может быть М№-метилтирамин. Этот амин подоб- 
но тирамину повышает артериальное давление у анестезирован- 
ных крыс, снижает тонус подвздошной кишки морских свинок и 


повышает как сократимость, так и частоту ритма правого пред- 


сердия морской свинки вследствие высвобож 
с дения норадреналина 
[Е\апз е6 а|., 1979]. в 


а вида Асаса содержат в своем составе приблизительно 
95% от сухого. веса М-метилтирамина. Аналогичные количества 
М-метилтирамина определяются на хроматограмме шоколада 
Еуавсе и Вей (персональное сообщение); 


ПИЩЕВЫЕ ДОБАВКИ 


Различные вещества добавляются в пищевые продукты по разным 
причинам. Они могут придавать пище привлекательный цвет, как 
в случае тартразина. Их можно использовать для Того, чтобы 
придать пище более сильный запах, как в случае использования 
глютамата натрия, который, кроме того, придает пище вкус мяса. 
Тлютамат натрия содержится не только в замороженных продук” 
тах, но он используется также в некоторых препаратах фарма- 
цевтической промышленности» таких как препараты печени для 
применения внутрь и протеиновые гидролизаты. Нитрит натрия 
используется как средство для сохранения цвета мясных продук- 
тов, таких как франкфуртские сосиски, бекон и салями. В лите- 
ратуре имеются сообщения о том, что все эти, вещества периоди- 
чески регистрируются как срелства, способные провоцировать то- 
ловные боли. 


р. 





Нитрит натрия 


В 1972 г. Нелдетзоп и Вазкш сообщили о серии экспериментов, 
проведенных © 58-летним мужчиной, который в течение 7 лет 
страдал двусторонними толовными болями © локализацией в ви- 
сочных областях, возникавшими после употребления продуктов из 
мяса, таких как франкфуртские сосиски. Пациент получал рас- 
творы, лишенные вкуса и запаха, содержащие 40 мг или меньите 
нитрита натрия либо бикарбоната натрия. Головные боли были 
спровоцированы в 3 случаях из 43 после употребления натрия 
читрита в растворе и ни одного раза после употребления коит- 
рольного раствора. Головные боли возникали также после упот- 
ребления растворов» содержащих 100 мг тидрохлорида тирамина. 
Головные боли, как правило, появлялись в течение 45 мин после 
употребления нитрита натрия, продолжались до 2 ч и иногда 
<опровождались покраснением кожи лица. Они носили двусторон- 
ний характер, тупые, с локализацией в височных областях, не со- 
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провождались изменениями со стороны органа зрен: Г 
ноты и рвоты. У 40 добровольцев, которые не страдали ТОЛОВНЫМИ 
болями, ни нитрит натрия, ни гидрохлорид тирамина не ВЫЗЫВали 
головных болей: 





Глютамат натрия 


Глютамат натрия является веществом, которое провоцирует 5: 
симптомокомплекс, который получил название «синдром китай- 
ского ресторана». Симнтомы «синдрома китайского ресторана» по- 
являются через 15—25 мин после употребления в пищу продук- 
тов с добавлением глютамата натрия в качестве консерванта. Они 
состоят из ощущения жжения в затылочной области шеи, в 0б- 
ласти груди и преднлечья и параллельно чувства тяжести в гру- 
ди. Этот эффект провоцируется при употреблении приблизительно 
5 г глютамата натрия. Впервые «синдром китайского ресторана» 
был описан ЗсваптиЪеге с соавт. в 1969 г. 

Тартразин — это оранжево-желтый порошок, который образу- 
ет золотисто-желтый раствор. Он используется в качестве краси- 
теля при изготовлении лекарственных форм и иногда применяет- НН 
ся в пищевой промышленности. Небольшие количества в 1—2 мг гие 


иногда провоцируют развитие астмы, крапивницы либо головных 
болей у лиц с повышенной чувствительностью. 


Коби, [2 


Головные боли при употреблении мороженого 





При употреблении очень холодных продуктов могут возникать 
головные боли, обусловленные рефлекторным воздействием с ре- 
центоров мягкого неба. Такого типа головная боль была обозна- 
чена: «головная боль от мороженого» [Вазкш, Кице, 1976]. 


ГИСТАМИН И ГИСТИДИН 








Сосудораеширяющие вещества и групповые головные боли 


`Гистамин является мощным сосудорасширяющим агентом и при а 
обсуждении возникновения сосудистого типа головных болей час- | 
то его принимают во внимание. При введении 0,1 мг гистамина 
внутривенно возникает покраснение лица и сильная головная 
боль даже у тех лиц, которые никогда не страдают головными 
болями. Существует головная боль определенного типа, в воз- 
никновении которой гистамин определенно имеет значение. Та- 
кой головной болью является групповая головная боль. 

Групповая толовная боль является вариантом мигрени. Как и 
отражает ее название, боль возникает циклически или последо- 
вательно в несколько приступов. Она чаще встречается у мужчин 
и обычно начинается во взрослом возрасте между 30 и 40 годами. 
„Боли очень сильные, по характеру пульсирующие. Они сильнее 
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с одной стороны головы, обычно локализуются вокруг одного гла- 
за, но иногда распространяются на щеку или челюсть. Боль на- 
чинается внезапно, продолжается от нескольких минут до часа 
или двух, а затем исчезает. Она рецидивирует с некоторым ин- 
тервалом от одного до нескольких раз в день в течение опреде- 
ленного периода — от одного дня до нескольких недель. В течение 
периода приступа глаз на той стороне, где наблюдаются боли 
слезится и краснеет, а ноздря закладывается. Об этиологии груп- 
повых головных болей известно мало, но они сопровождаются 
повышенным содержанием гистамина в цельной крови [Ап\опу 
Тапсе, 1974]. В период атак больной чрезвычайно чувствителен 
к сосудистоактивным средствам и в этот период повышенной чув- 
ствительности подкожное введение 0,3—0,5 мг гистамина прово- 
цирует развитие полной картины атаки [Ногой её а|., 1939], то 
же самое наблюдается и при назначении нитроглицерина суб- 
лингвально в дозе 1 мг. У некоторых больных одна унция [28,3 г] 


виски, вина или пива может спровоцировать атаки головной боли 
[Кого\у, 1980]. 


Гистамин в сравнении с гиетидином 


Образование гистамина в желудочно-кишечном тракте, по-видимо- 
му, зависит от наличия гистидина в пище. Его содержание при- 
близительно пропорционально содержанию в пище белка. При 


исследовании метаболизма гистамина у человека Стапегиз (1968) 
назначал внутрь восьми индивидуумам большие дозы гистамина, 
п ни у одного не было отмечено никаких ни объективных, 
ни субъективных симптомов. При назначении четырем лицам 
гистидина в общей дозе 5 г, которую принимали дробно с интер- 
‚од : 1 г, ватем 2 г и затем еще 2 г, у всех испы- 

оявилась головная боль через 4 ч после последнего при- 

е тистидина. При исследовании с участием шести больных, 
страдающих мигренью пищевого генеза, им назначали по 5 мг 
гистамина дигидрохлорида по схеме, подобной применению ти- 
рамина внутрь, при этом ни у одного больного, страдающего 
мигренью, не развивалась головная боль. Но при назначении им 
капсул, содержащих 5 г Г-гистидина монохлорида, у четырех из 
шести развилась головная боль в течение нескольких часов после 
приема. р 
Были проведены контрольные исследования по методу двой- 
ного слепого контроля с применением антагониста гистамина, 
блокирующего Нэ-рецепторы, — циметидина, а также этого пре- 
парата в комбинации с антагонистом тистамина, блокирующим 
Н!-рецепторы, — хлорфенирамином. Исследования проводили с 
участием 24 больных мигренью и 20 больных с групповой голов- 
ной болью. Было установлено, что эти лекарственные вещества 
неоффективны в профилактике. головных болей [Ат!Топу её а1., 
1978]. Исследователи сделали предположение о том, что внутри- 
клеточный гистамин оказывает свои эффекты не через рецепторы, 
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Похоже, что эффекты гистамина, применяемого внутрь в форме 
гистамина и генерируемого при метаболизме гистидина, принято. 
го внутрь, отличаются. . 

З}аазва@ и З]аазва@ (1977) считают, что роль гистамина в те. 
незе сосудистых головных болей может быть достоверно установ- 
лена лишь с развитием методологии количественного определения 
высвобождения гистамина в условиях организма. 

Действительно, требуются дальнейшие исследования для вы- 
яснения роли гистамина и гистидина в генезе головных болей 
сосудистого типа. Тем не менее имеет смысл знать содержание 
этих веществ в некоторых пищевых продуктах и напитках. 

Гистамин в больших количествах содержится в некоторых ал- 
когольных напитках. Белые вина содержат до 10 мг в литре, 
а в некоторых красных винах содержание до 20 мг в литре 
[Мауег её а]., 4974]. 

Некоторые сорта сыра и другие продукты, в составе которых 
имеются протеолитические бактерии, содержат высокие количе- 
ства гистамина. 

Дрожжевые экстракты содержат большие количества как ти- 
рамина, так и гистамина. В некоторых овощных экстрактах, таких 
как «Мармит», содержание гистамина может достичь почти 3 мг/г 
[НЙаск\уеП еб а1., 1969]. Эти исследователи определили хромато- 
графически содержание тирамина и гистамина в дрожжевых эк- 
страктах и результаты анализа представлены в табл. 23. По- 


Таблица 23 


Фирменные дрожжевые 





экстракты Тирамин НСЕ (мг/г) Ги стамин НОГ, (мг/г) 
«Мармит» 1 : 4,64 2,88 
«Мармит» 2 р 1,95 
«Мармит» 3 09 0,98 
«Мармит» без соли 0,49 1,66 
Уех 0,54 1,34 
Ве 0,42 0,27 
Вагтепе 0,15 0,24 
Уеазте! . 0,40 0,26 





скольку 5 г гистидина могут провоцировать развитие головной 
боли у лиц, не страдающих мигренью, то важно также знать 
пищевые продукты с высоким содержанием гистидина. Таблицы, 
представляющие состав пищевых продуктов [Раиш, бои зае, 
1978], свидетельствуют о том, что содержание гистидина в раз- 
личных сырах варьирует от 93 мг/100 г в сливочном сыре до 
1050 мг/400 г в сыре Пармесан. Камамбер, Чеддер, плавленый 
сыр и Стилтон содержат приблизительно 600 мг/100 г. Как белок 






























п пришли к заключению, что гистамин остается патогенетически 
важным фактором в развитии головных болей сосудистого Иа, 
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мяса, так и рыбы содержат значительные количества гистидин 
которые колеблются обычно между 500 и 700 мг/100 дина, 
образом, в средней порции (113 г) мяса или рыбы мо а 
жаться около 1 г тистидина. В жареной ее т ИЕ 
тистидина увеличивается до 1290 мг/100 т, в отбиВЕЫЕ, НВ 
пз нежирной свинины—до 1400 мг/100 г. В одном литре ЕН 
молока содержится лишь 123 мг гистидина. В ие р 
ре ’ 

Г —_ гистидина довольно высокое, приблизитель- 

Хотя при использовании пищи, богатой белками, все-таки ма- 
ловероятно, что человек получит дозу гистидина, 'достигающую 
5 г но важно иметь в виду, что она является дополнением к 
содержащемуся в этих продуктах гистамину. В одном литре крас- 
ного вина содержится около 25 мг тирамина и до 10 мг БФЭА 
а некоторые сыры содержат все сосудистоактивные амины, спо- 
собные провоцировать головную боль. Содержание сосудистоак- 
тивных веществ в пище, состоящей из мяса или рыбы, сыра и 
вина, благодаря кумулятивному эффекту может оказаться доста- 
точным для провокации головных болей у чувствительных лин. 

Возможно, такие вещества могут быть причиной и групповых 
головных болей, которые, как полагают, являются вариантом миг- 
рени. В период последовательных атак важно иметь в виду, что 
любые пищевые продукты, содержащие болышие количества ги- 
стамина, гистидина и вазоактивных аминов, могут проявлять свои 
эффекты. 


} 


вии. 


АЛКОГОЛЬ 


нами больных с мигренью, обусловлен- 

пищевыми факторам: ` считал, что алкоголь иногда может 
провоцировать атаки мигрени. Нет сомнений в том, что в период 
упповых приступов болей алкоголь провоцирует головные боли. 

Этанол является мощным вазодилататором. Алкогольные на- 
питки содержат также несколько сосудистоактивных аминов, 
главными из которых являются тирамин, БФЭА и гистамин. Креп- 
кие красные вина, такие как Чианти, видимо, обладают более 
сильным эффектом, сопровождающимся развитием головных 00- 
лей, по сравнению с легкими винами. Важно также иметь в виду, 
что алкогольные напитки часто принимаются в сопровождении 
закусок из сыра и копченой рыбы, а поэтому количество сосуди- 
стоактивных аминов, потребляемых при подобных ситуациях, во3- 
растает. 

Мауег и Раизе (1973) подвергли анализу 56 сортов шведских 
Красных и белых вин. В некоторых красных винах содержание 
тирамина доходило до 36 мг и БФЭА до 3 мг/л. Содержание ти- 
рамина в некоторых белых винах было до 20 мг/л и до 2 мг 
БФЭА в литре. Содержание тистамина в некоторых сортах дохо- 


дило до 15 мг в литре. 
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КОФЕ. 


Лица, страдающие мигренью, иногда отмечают связь между упо. 


треблением кофе и частотой и тяжестью атак мигрени [ЗеБасВ, 
1973]. Избыточное потребление кофе может привести к другим 
многочисленным симптомам, таким как раздражительность, тре. 
мор, иногда мышечные подергивания и сердцебиения. Кофеин со- 
держится не только в кофе, но и во многих других часто приме- 
няемых напитках, таких как чай и кока-кола. Бобы кофе содер- 
жат около 1—2% кофеина. В чае может содержаться до 4%, 
и небольшая чашка крепкого чая может содержать до 60 мг 
кофеина. Быстрорастворимый кофе содержит приблизительно 3— 
4$ кофеина. Для сравнения следует заметить, что в качестве ле- 
карственного средства кофеин используется в дозах 100—300 мг, 
Кофеин является стимулятором и включен во многие таблет- 
ки, содержащие анальгетики. Полагают, что он повышает дейст- 
вие эрготамина; входит в лекарственные формы для лечения 
мигрени, например, в препарат кафергот. 
При изучении влияния кофеина на экскрецию катехоламинов 
и содержание липидов плазмы [Егоефего © а!., 1969] было пока- 
зано, что при использовании кофеина внутрь в дозе 225 мгу 
здоровых лиц повышается экскреция адреналина и норадренали- 
на. При употреблении кофе, содержащего большую дозу кофеина 
(750 мг), также повышалась экскреция адреналина и норадрена- 
лина и несколько увеличивался уровень липидов плазмы. Авторы 
приптли к выводу, что кофе и кофеин являются веществами, ак- 
тивно повышающими тонус симпатоадреналовой системы и спо- 
собными оказывать достаточно выраженное воздействие на уро- 
вень липидов плазмы. Эти данные могут иметь отношение к па- 
тофизиологии мигрени, так как приступы толовных болей 
сопровождаются повышением метаболизма катехоламинов. 


АЛЛЕРГИЯ 


Слово аллергия фигурирует в названиях многочисленных статей 
по проблеме мигрени [Ва]уеаф, Вщке!, 1931; Опвег, Опоег, 1952; 
Зев\уати, 1952; У/аЩег, 1963; Махже|, 1965; Стапа, 1979]. Од- 
нако данные, имеющиеся по этой проблеме, не позволяют пред- 
полагать аллергическую природу мигрени. Одним из главных ар- 
гументов, на которые ссылались при этом, был факт, что лица, 
страдающие мигренью, часто связывают появление атак с упот- 
реблением определенных видов пищевых продуктов, что едва ли 
можно считать достаточно веским аргументом аллергической при- 
‚ Роды патологии. Больные, которые имеют показатели, полностью 
отвечающие диагнозу аллергической патологии (см. глава 6), мо- 
тут прослеживать взаимосвязь между атаками мигрени и другими 
симптомами аллергии. Кроме того, трудно понять, не обращаясь 
к фактору аллергии, почему некоторые больные мигренью связы- 
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вают атаки мигрени с ингаляцией определенных веществ. К 
ким веществам могут относиться табачный дым, запахи к о. 
духов и домашняя пыль. } зы 

Существует несколько типов реакций повышенной чувстви- 
тельности, и одна из них протекает с дегрануляцией тучных кле- 
ток и высвобождением сосудисто-активных аминов. Высвобожде- 
ние сосудисто-активных аминов может объяснить связь между 
аллергией и мигренью, так как атаки мигрени сопровождаются 
повышением метаболизма сосудисто-активных аминов. В 1979 г. 
(тап@ пришел к выводу, что как иммунологические, так и неим- 
мунологические механизмы могут принимать участие в патоге- 
незе мигрени, провоцируемой нищевыми факторами. Хотя имму- 
нологический механизм в развитии мигрени в прошлом был нес- 
колько преувеличен, но в настоящее время мало оснований 
отказываться от него полностью. 

Аллергию можно определять как повышенную чувствитель- 
ность к чужеродным веществам или антигенам, которые при опре- 
деленных обстоятельствах могут стимулировать специфическую 
иммунологическую реакцию с продукцией антител. Антитела 
класса иммуноглобулинов Е ПЕ] специфически участвуют в ал- 
лергических реакциях немедленного типа. 

Используя радиоаллергосорбентный тест (РАСТ) для иден- 
тификации специфических 12В на пищевые факторы, Мопго 
с соавт. (1980) пришли к выводу, что пищевая аллергия имеет 
значение в развитии мигрени. Мопго и коллеги исследовали мно- 
жество пищевых продуктов, в том числе молоко, сыры, яйца, 
шоколад и зерновые. Однако данные, полученные ими, трудно 
оценить, так как нет достаточной информации о контрольных 
исследованиях и особенностях интерпретации результатов РАСТ. 


У ‘страдающих мигренью, были обнаружены и другие им- 
ун: ские отклонения. Система комплемента представляет 
@5бой систему серологически специфических протеинов, присут- 


ствующих в свежей, нормальной сыворотке, которые необходимы 
для гибели или лизиса клеточных антигенов в присутствии ан- 
тител. В 1977 г. Гога с соавт. наблюдали активацию комплемента 


в период атаки мигрени и обнаружили значительное снижение 
С3 и С4 в периоды головных болей. Они пришли к выводу, что 
активация комплемента может объяснить многие явления, ранее 
отмеченные при мигрени. Тота и Оаск\уог (1978) расширили 
эти исследования, используя методику преципитации Ся, и вы- 
явили четкую корреляцию между наличием иммунных и 
сов в сыворотке больных и развитием головных болей без про- 


дромальных признаков. 

В 1980 г. ЗоуаК с 
Уровня ингибитора С4 
рольной группе. Они 


соавт. сообщили результаты исследований 
у лиц, страдающих мигренью, и в конт- 
не обнаружили выраженной разницы и 
сделали вывод, что им не удалось идентифицировать АН” 
ческий дефект в патофизиологических изменениях при - |. Е 
Аналогично Мооте с соавт. (1980) не выявили снижения ра 
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комплемента и гипергаммаглобулинемии, =: также признаков по. 
вышения уровня иммунных комплексов у больных в период ата- 
ки мигрени в сравнении с периодами отсутствия головных болей. 

Вевап с соавт. (1980) исследовали 40 больных, страдающих 
мигренью. Они исследовали систему комплемента С/о, (4, С3, 
СТ и фактор В, а также продукты превращения С3 и фактора В, 
Кроме того, определяли СНу единиц и антикомплементарную 
активность. Патологических отклонений не было обнаружено ни 
У одного больного ни в период атаки, ни в период ремиссии. 
Результаты этих исследований не подтвердили роли активности 
системы комплемента при головных болях у лиц, страдающих 
мигренью. 

Поскольку при мигрени допускается роль как иммунологиче- 
ских изменений, так и многофакторных наследственных измене- 
ний, О”Мей с соавт. (1979) исследовали, существует ли связь меж- 
ду НРА антигенами основного комплекса тканевой совместимости 
и мигренью. Их тесты не могли подтвердить такой связи. з 

Таким образом, очевидно, что для аллергических реакций 
не свойственно провоцировать атаки мигрени или головных болей 
другого типа, и мигрень аллергического тенеза встречается не час- 


то. Действительно, в настоящее время ясно, что провокация миг- 
фени пищевыми факторами имеет другие объяснения. 


МЕХАНИЗМ МИГРЕНИ Е 


Почему некоторые пищевые п 
дельных лиц? Имеются данные о том, 


евых продуктов, эти атаки, 


олько пищевым фактором. Хотя 
имеются отдельные больные, у которых определенные продукты, 


например шоколад, часто провоцируют головную боль, однако у 


и яция провоцирующих 
мигрень эффектов. ^ 

Наиболее частым провоци 
стресс. В данном случае в к 
> 


провоцирующих факторов являетс 
менениям метаболизма сосудисто- 
Э1елщег! с соавт. впервые сообщил 
нилманделиновой кислоты (ВМК) 
креция ВМК, по крайней мере ч 
катехоламинов в организме. В 19 


активных аминов. В 1961 г. 
и о повышении экскреции ва- 
в период атаки мигрени. Экс- 
астично, отражает метаболизм 
61 г. У1слцег сообщил о повы- 


отражением повышенного мета- 
тидрокситриптамина (5НТ) в организме. Уровень 5НТ 
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Рис. 16. Сосудоактивные амины и мигрень. 


в плазме повышается в начале приступа мигрени и снижается 
в процессе ее развития [Ситгап её а1., 1965; Аз ору её а1., 1967]. 

Весь 5НТ, содержащийся в крови, находится в тромбоцитах. 
Еотаг@ (1984) сопоставил результаты девяти исследований и вы- 
числил, что в течение атаки мигрени среднее общее содержание 
тромбоцитарного 5НТ снижается на 36%.. 

Не только 5НТ, но и все сосудисто-активные моноамины, при- 
сутствующие в пищевых продуктах, такие как тирамин и БФЭА, 
в организме разрушаются с помощью фермента МАО. В период 
атаки появляется дефицит тромбоцитарной МАО [Зап@ег е% а1., 

т 9 < 07 : ; : 












сообщение НШюп и Сиштоз 


мигренью. Поскольку многие сдвиги, выявленные при мигрени, 
связаны с изменениями функциональных свойств тромбоцитов, 
то возникло предположение о том, что мигрень является патоло- 
тией, обусловленной нарушениями в системе крови и в первую 
очередь патологией тромбоцитарной функции [Наше ют, 1978]. 
Таким образом, развитие атаки мигрени схематически можно 
представить, как показано на рис. 46. : 
Симптомы, которые наблюдаются в продромальный период 

при классической мигрени, очень сходны с таковыми при крат- 
ковременных приступах ишемии. Они могут быть следствием ише- 
мии мозга в результате вазоконстрикции с временной блокадой 
или без блокады мелких сосудов пластиночными ар 
У лиц, страдающих мигренью, в любой период т й - 
наруживаются и тт а тромбоцитов [Фе- 
$ 77: Напа юп еб а1., з 

м. ее мигрени происходят изменения размеров ыы 
веносных сосудов Мозга. Церебральный кровоток очень чувс 
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Рис. 17. Высвобождение 5-гидрокситриптамина из тромбоцитов (5ГТ) в 
р связи с приступами мигрени, 


телен к влиянию 5НТ. Имеет очень большое значение то, что 
тромбоциты больных, страдающих мигренью, имеют выраженные 
отклонения в процессе высвобождения 5НТи эти отличия тесно 
связаны с периодом атаки мигрени [Напе{юп её а]., 1984]. 
Хотя в период атаки общая концентрация пластиночного 5НТ 
снижается приблизительно на 36%, но к концу атаки мигрени 
концентрация тромбоцитарного 5НТ возвращается к нормально- 
му уровню и не отличается от показателей тромбоцитов контроль- 
ной группы. Однако в период атаки мигрени из тромбоцитов вы- 
свобождается достоверно иное количество БНТ по сравнению с 
внеприступным периодом. Так, сразу же после приступа и по 
крайней мере в течение последующих трех дней из тромбоцитов 
высвобождается небольшое количество 5НТ. Затем медленно, 
но неуклонно количество высвобождаемого 5НТ нарастает и ста- 
новится достоверно выше в середине межприступного промежут- 
ка времени. С началом атаки мигрени из тромбоцитов высвобож- 
дается значительно больше 5НТ. Затем весь этот цикл повторя- 
ется снова, как показано на рис. 17. 
Таким образом, атака мигрени начинается при сочетании двух 
моментов, а именно при значительном нарастании сосудистоак- 
. тивных аминов в плазме и при появлении у тромбоцитов больно- 
го мигренью способности высвобождать достоверно больше 5НТ. 
Хотя роль 5НТ очень важна, но он не является единственным 
веществом, высвобождающимся из тромбоцитов в период атаки 
мигрени. В процесс вовлечены другие биологически активные 
агенты, такие как аденозинтрифосфат, аденозиндифосфат, проста- 
тландины и кинины. Очень вероятно, что все они принимают 
участие в сложных сосудистых и биохимических изменениях, про- 
исходящих во время атаки головных болей. 
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Очевидно, мигрень является следствием первичных изменений 
функции тромбоцитов. Это объясняет и частоту мигрени одст 
венников, поскольку функциональные свойства мот об 
условлены генетическими факторами. С этих позиций объяснимы 
п эффекты стероидных гормонов на частоту приступов мигрени 
так как они влияют на функциональные свойства тромбоцитов 
и, в частности, на рецепторы тромбоцитов, реагирующие на 5НТ 
(ботегч Пе, 1972; Ребегз её а|., 1979]. В 1982 г. Наптеюп с соавт. 
обнаружили, что при использовании оральных контрацептивных 
средств изменяются функциональные свойства тромбоцитов и ста- 
новятся такими же, как у больных, страдающих мигренью и не 
принимающих контрацептивных препаратов. Можно понять, по- 
чему мигрень впервые была отмечена как нарушение, развиваю- 
щееся у больных с патологией тромбоцитов, например, при тром- 
боцитопенической пурпуре. У таких больных атаки мигрени раз- 
вивались на фоне внезапного резкого падения количества 
тромбоцитов и соответствовали периоду внезапного высвобожде- 
ния 5НТ [Рамазю, Веск, 1978]. Мы наблюдали больную, страда- 
ющую мигренью, у которой головные боли учащались и станови- 

лись более интенсивными по мере развития у нее тяжелой тром- 
боцитемии. 


ЗАКЛЮЧЕНИЕ 


в том, что определенные продукты пи- 
тания могут провоцировать атаки мигрени у некоторых чувстви- 
тельных лиц. Когда в специализированных отделениях опраши- 
вают больных о наличии провоцирующих факторов, приблизи- 
тельно один из трех указывает определенные пищевые продукты, 
`атаки. Однако заявления о решающей роли пи- 
щевых факторов в течении мигрени следует расценивать с боль- 
шой осторожностью [РаМоп, 1975; Стапа, 1979]. Когда происхо- 
дит обследование каждого больного, важно не наводить его на 
мысль о том, что пищевые факторы имеют значение в развитии 
атак мигрени. Со времени первых сообщений об жене 
тирамином, проводившихся до 1967 г., появилось множество т 
ликаций о взаимосвязи между употреблением шоколада и под 


в настоящее время нелег- 
ов и развитием мигрени, и 
к - нку состояния проблемы в Англии. 


спристрастную оце 

а о около 30% т мигренью к 
тя бы временно, на плацеботерапию. Стресс =” м 
фактором, провоцирующим атаки мигрени, и ее а 
ных помогают психологические факторы, сним 

ние. 
Клинически можно наблюд. 
ных провоцирующих мигрень 
тренью лица вероятность появ 
п возбуждение сочетаются с употре 


Не существует сомнений 








ать кумулятивный эффект различ- 
факторов. Так, у страдающего ми- 
ления атаки выше, если усталость 
блением шоколада вместо обе- 
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да, по сравнению с ситуацией, где имеется лишь один из Указан 
ных факторов. И при этом атака мигрени не является неизбеж. 
ной. При проведении исследований с тирамином скоро стало яс. 
но, что тирамин не имеет смысла назначать в течение трех днех 
после атаки мигрени, так как спровоцировать атаку практически 
невозможно. В настоящее время причина этого рефрактерного пе- 
риода стала объяснимой, так как установлено, что у больных с 
мигренью тромбоциты обладают циклической способностью к вы- 
свобождению 5НТ [Наптофюй © а1., 1984]. 

Самым главным в лечении мигрени является то, что каждый 
больной должен и обследоваться, и лечиться индивидуально. Для 
этой патологии не существует универсальных терапевтических 
мер. Подробный анализ истории заболевания, выявление вероят- 
ных провоцирующих факторов должны завершаться тщательным 
обследованием больного. Такие факторы, как гипертония, могут 
усиливать тяжесть атак головных болей. 

Пациенту следует объяснить причину, почему происходят ата- 
ки мигрени, необходимо отвести достаточное время для беседы, 
особенно при первом обращении. Все факторы, провоцирующие 
мигрень, следует проанализировать по очереди. В этой связи 
следует иметь в виду такие, как контрацептивы, применяемые 
внутрь. Даже у тех больных, которые не связывают приступы 
мигрени с пищевыми факторами, имеет смысл провести наблю- 
дение в течение 6 нед, в период которых больной должен ис- 
ключить пищевые продукты, часто провоцирующие атаки, такие 
как сыр, шоколад, алкоголь и цитрусовые фрукты. В зависимости 
от полученных результатов ситуацию вновь анализируют. 

В тех случаях, когда больные отмечают кумулятивные эффек- 
ты факторов, провоцирующих мигрень, они могут корригировать 
ситуацию в значительной мере. Что касается диеты, может быть 
оправдано исключение шоколада, сыра, а также алкогольных на- 
питков из употребления, более жесткие меры, как правило, не яв- 
ляются необходимостью. У женщины, которая часто имеет атаки 
мигрени в начале менструального цикла, может дать положитель- 
ный эффект исключение из употребления шоколада, сыра, а так- 
же спиртных напитков за 5 дней до начала периода. 

На первых этапах лечения полезно, если больной ведет учет 
атак мигрени и отмечает вероятные провоцирующие факторы. По- 
степенно воссоздается картина, на фоне которой определяется 
длительная программа терапии. 
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Установлено, что протеин из пшеницы, который является состав- 
ной частью распространенного продукта питания — хлеба, может 
стать причиной заболевания у определенных лиц [РуеКе, 1950] 
и возникновения гистологических нарушений в слизистой кишеч- 
ника. Это открытие послужило основой для нового подхода в И В 
решении многих медицинских проблем и стало мощным стимулом ВЕ ы 
в научных исследованиях патологии кишечника и питания. В на- ‚ алаируе 
стоящее время проблема рассматривается значительно шире, чем ВЫ СВО 
просто роль глютена при целиакии. етЬЮ, п Пр 


татов, а ЦС 
ошствам, В 
ЦЕЛИАКИЯ (ГЛЮТЕНОВАЯ ЭНТЕРОПАТИЯ) УЩия ето ПО 


1 Кол ее 
История ПАеНоМ 0о 


К больны 
В классическом описании целиакии башие! Сее указывал, что щоб. . 
мучнистые продукты могут использоваться только ограничено: те 
пищевые продукты с высоким содержанием крахмала, рис, саго 0. 
и мука из зерновых не подходят для питания, при этом было в 
сделано заключение: «если больного вообще можно лечить, то та- 
ким лечением должна быть диета» [Сее, 1888]. В 1914 г. Роупоп Г 
< соавт. отметили, что если в питание ребенка с целиакией, ко- м 
торого они наблюдали, вводили хлеб и масло, то неизменно раз- мт 
вивалось обострение заболевания. В 1948 г. в своих лекциях 
ЗЫ заявлял, что одним из крахмалистых продуктов, особенно 
часто провоцирующим тяжелые симнтомы, является хлеб. Амери- м 
канский исследователь Но\апа (1921) писал, что из всех пи- и ь УЮ 
щевых факторов болыше всего следует избегать углеводов, и де- т 
лал вывод, что хлеб, каши и картофель должны использоваться и а 
менее других продуктов питания. Ратзопз (1932) пришел к за- Мао В 
ключению, что целиакия не встречается У детей на грудном 
вскармливании. В 1947 г. Апаетзоп предположил, что отрица- у 
тельное влияние на всасывание жиров оказывают как злаковые, | 
так и крахмал, ав 1949 г. ЗВеаоп подчеркнул, что при исклю- \, \ 
чении из питания продуктов из муки снижалась стеаторея. А 
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В 1950 г. Пюке указал, что решение проблемы этой патолог 
очень близко. В период второй мировой войны вопреки а 
ниям, с ухудшением качества мучнистых продуктов дети с ЕЕ 
кией чувствовали себя гораздо лучше. Пуске доказал, что при 
исключении из питания пшеничной и ржаной муки ЕЕ 
проявления целиакии исчезали. В дальнейшем в серии класси- 
ческих экспериментов [Уап 4е Кашег её а]., 1953] было проде- 
монстрировано, что глютен и, в частности, ‘один из его компо- 
нентов — тлиадин являются токсическими факторами пшеницы. 
Авторы этой работы рекомендовали исключить из питания боль- 
ных пшеничные продукты, ячменные, овсяные и ржаные. 
Исследования последних тридцати лет были направлены на 
выделение специфического компонента из пшеницы, который яв- 
лялся токсическим фактором для больных с целиакией. Глютен, 
которыи выделяют с помощью различных методов разложения, 
является смесью аминокислот, гликопентидов, кислых пептидов, 
диализируемых и недиализируемых пептидов и ферментов с раз- 
личными своиствами, которые определяются и основной белковой 
цепью, и присоединенными боковыми цепями небелковых конъ- 
ютгатов, а поэтому разных по химическим и физико-химическим 
свойствам. Возможно поэтому и не удивительно, что идентифи- 
кация его пока не осуществлена. Тем не менее накоплено боль- 
шое количество информации о клиническом течении, иммуноло- 
гическом состоянии и конституциональных особенностях, прису- 
щих больным, страдающим этой патологией, но вопросов возникло 
еще больше, чем получено ответов. 


Определение 


Определение заболевания необходимо для анализа и оценки кли- 
нических данных и результатов исследований, периодически, по 
мере появления новых сведений, возникает необходимость пере- 
смотреть определение этой патологии. Признаки, позволяющие 
диагностировать целиакию, или глютеновую энтеропатию, кон- 
центрируются вокруг изменений слизистой тощей кишки, кото- 
рые возникают при использовании в пище глютена и исчезают 
при исключении его из питания в сочетании © сопровождающими 
эти изменения клиническими проявлениями. В болышнстве слу- 
чаев диагноз поставить практически сравнительно несложно, он 
основывается на типичных изменениях слизистой тощей кишки, 
наблюдаемых при биопсии, а также на улучшении м 
показателей при исключении из пищевого рациона глютена. 9дД- 
нако остается определенная труппа больных, у которых диагноз 
поставить нелегко, и по мере расширения наших представлений 
0 патологии тонкого кишечника определение патологии, пожалуй, 
станет еще труднее. Большинство специалистов считают крите- 
рием уплощение эпителия при биопсии а ее 
а другие ориентируются на наличие каких бы те и т 
нений в морфологии слизистой. Логично преди ‚ что, 
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нормальное состояние, тогда весь спектр изменении от относи- 


тельно нормальной слизистой до ее унянения- можно эк 
при биопсии у больных с целиакией, пребывающих на о ее 
диете. Есть основания полагать, что это действительно так. Так, 
у больных с герпетиформным дерматитом и относительно нор- 
мальной слизистой тощей кишки при употреблении глютена сли- 
зистая может уплощаться, о чем свидетельствует картина биоп- 
сии [\Уешзчешт, 1974]. У детей с морфологически нормальной 
<лизистой тонкого кишечника при использовании в пищу продук- 
тов, содержащих глютен, наблюдали развитие картины уплоще- 
ния эпителия при биопсии слизистой [Есап-Мисвей её а1., 1981]. 
Кроме того, у родственников больных целиакией чаще наблюда- 
ют небольшие изменения в слизистой кишечника и избыточное 
содержание НГА В8 антигенов [Э4юкез её а1., 1976], а также ан- 
тиретикулиновых антител класса 12А [МаПаз её а1., 1977]; более 
того, у них могут развиваться патологические изменения слизи- 
стой при повышении потребления глютена [оВегбу, Ваггу, 1981]. 
Существуют сложности при интерпретации результатов экспози- 
ции к глютену. Могут наступить клинические проявления улуч- 
шения состояния без улучшения картины морфологии слизистой, 
и, напротив, клинических признаков улучшения может быть не- 
много или они могут вовсе отсутствовать при морфологически 
вполне удовлетворительном восстановлении [СооКе, Но|пез, 1977]. 
Процесс восстановления морфологии слизистой может происхо- 
дить в течение нескольких месяцев или даже лет [МеМ:сноП 
а1., 1979], хотя У большинства больных изменения наступают 
в течение нескольких недель. Несомненно, для реакции больного 
на глютен имеет значение возраст, иммунологический статус, со- 
стояние эндокринной системы и генетическая конституция. Обост- 
рение состояния при экспозиции к тлютену свидетельствует толь- 
ко о наличии целиакии, тогда как отсутствие реакции на глютен 
еще не исключает этого заболевания. В заключение следует за- 
метить; почти все больные с глютеновой энтеропатией тгистологи- 
чески имеют уплощение слизистой при биопсии и большинство 
из них клинически чувствуют себя лучше при исключении из 
пищи глютена. Отклонения от этих обобщений продолжают вы- 
являться и дают основания для их связывания с целиакией. По- 


этому в настоящее время невозможно дать исчерпывающего опре- 
деления этой патологии. 


Частота патологии в зависимости от пола и возраста 


Принято считать, что целиакия чаще встречается у женщин, чем 
У мужчин. Анализ 18 серий исследований при общем количестве 
больных 2600 человек показал, что соотношение женщин и муж- 
чин составляет 1,26 к 1,0. Возраст развития симптомов натологии 
мало отличается от возраста обращения или постановки диагноза. 
Наша самая старшая из больных обратилась в возрасте 84 лет, 
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хотя симптомы патологий отмечала более 20 лет 
время в 90 лет она является знатоком приготовления блюд, не со- 
держащих глютена. Существуют определенные периоды жизни 
когда патология проявляется чаще. Одним из них, без сомнения, 
является период, когда в пищу ребенка начинают вводить про- 
дукты, содержащие глютен, а поэтому большинство случаев глю- 
теновойи энтеропатии диагностируется до двух лет [МеМезВ, Ап- 
дегзот, 1947]. Считают, что у женщин частота энтеропатии в03- 
растает на четвертом десятилетии, а у мужчин на шестом и 
седьмом десятилетиях жизни [З\Ч тзот, Гех1, 1980]. Повышение 
числа больных целиакией в 1950—1960-е годы относят за счет 
практики очень раннего использования в пищу продуктов из 
зерновых, иногда на 4—6 нед жизни ребенка, а с 1974 г. частота 
этой патологии снизилась в связи с пересмотром этой установки 


в питании младенцев и рекомендацией применения в пищу зер- 
новых не ранее 6-месячного возраста. 


В настоящее 


Этнические отличия 


Заболевание целиакия считается патологией, встречающейся глав- 
ным образом в Западной Европе, которая обусловлена употреб- 
лением в пищу зерновых. Частота заболевания, видимо; выше, 
чем полагают в настоящее время. Так, в Англии и Шотландии 
частота заболевания составляет 1 на 1100 и 1 на 4000 соответ- 
ственно [Сатёег её а1., 1959; Рау! зоп, Еоищаш, 1950]. В Ирлан- 
Дии частота выше —4 случай на 303 человека [Му1оме её а|., 
1973]. Частота в Швеции, Швейцарии, Норвегии и Франции сход- 
на с частотой в Англии. В Австрии частота ближе к данным по 
Ирландии. Известны случаи заболевания в Бразилии, Аргентине, 
Южной рике и в Авст] ‚ хотя, вероятно, они относятся к 
больным — выходцам из Европы. Тем не менее заболевание было 
диагностировано у индейцев, кубинцев, мексиканцев, арабов и 
арабских негров. Разгадка этих наблюдений лежит в том, что 
целиакия в Индии регистрируется только среди населения тех 
групп, проживающих в Бенгалии и Пенджабе и употребляющих 
в пищу пшеничные продукты; но это заболевание отсутствует в 
южных штатах Индии, где в пищу используются продукты из 
риса [М!зга еб а1., 1966; УУаНа её а1., 1966]. Отнести частоту 
целиакии только за счет особенностей питания трудно, так как 
частота диагностики целиакии в США гораздо ниже, чем в За- 
падной Европе. При этом население этой страны состоит из мно- 
гочисленных этнических групп — выходцев из Европы, и страна 
является основным производителем злаковых в мире, и, более то- 
го, частота целиакии среди близких родственников американцев, 
проживающих в Европе, сходна © приведенными данными [Мас- 
Попа|4 её а1., 1965]. Однако в настоящее время достоверных ста- 
тистических данных по частоте патологии в США нет, а ве 
невозможно дать оценку клинических наблюдений полностью. Чу- 
щЩествует предположение, что данное явление может быть следет- 
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вием того, что в сортах пшеницы, произрастающей в США, мень 
ше токсических компонентов [С1сН та её а|., 1980; Казатда её а. я 
1976]. Совершенствование методов диагностики и обследования в 
больных в будущем позволит дать более убедительное объяс- у? 8 
нение. 





Природа токсического фактора 


Пшеничная мука состоит на 70—75 из крахмала, содержит 7— Г 
15% белков, 1Ш—2% липидов, 144% воды и небольшое количество 
других веществ, таких как соли и нуклеиновые кислоты [Е\уагь, 
19701. Приблизительно 90% пшеничного протеина составляет глю- 
тен, который представляет собой группу гетерогенных протеинов, 
которые пока полностью не исследованы. При обработке 70% 
спиртом растворимая фракция глиадина выделяется и остается 
нерастворимая фракция глютенина, которая придает вязкость и 
эластичность тесту. Фракция глиадина в свою очередь является 
сложным комплексом с высоким содержанием глютамина и про- 
лина. При исследовании глиадина из одного сорта пшеницы с 
помощью электрофореза его можно разделить условно на четыре 
фракции — а, В, фио тлиадины, —и в этих фракциях обнару- в. 
жено более 40 различных компонентов. Молекулярная масса "ТЬ 9 
глиадинов варьирует от 30000 до 50 000, но изолировать отдель- довани 
ные компоненты для исследования чрезвычайно трудно. Сущест- | № мод 
вует предположение о том, что токсичность глиадинов обуслов- лОиненый 
лена боковой углеводной цепью [Рвеап её а1., 1977]. Из кислой, Сл 
растворимой в спирте фракции глютена был экстрагирован белок ао 
с очень высоким содержанием пролина и сравнительно невысоким Анти 
содержанием тлютамина и глютаминовой кислоты. Полагают, что 
он может действовать, как лектин, реагируя с дефектными, гене- 
тически предопределенными гликозильными цепями в протеинах у 
слизистой кишечника [Доп?]аз, 1976; УУе1зег, Пои]аз, 1976]. Пеп- в м 
тиды, аналогичные выделенным из глютена, были изолированы м 
также из тканей мозга, что может быть связано с теми измене- го т 
ниями в психической сфере, которые характерны для целиакии б, и у 
[(лоц4том её а1., 1979]. Мука, полученная не из пшеницы, а из у ий 
других злаковых, тоже содержит токсический компонент. Токсич- м Г 14 
ность муки из ржи сходна с токсичностью пшеничной муки, а из Г № ь № 
ячменя и овса мука менее токсична. Из овса выделяется в шесть М 
раз меныше глиадина, чем из пшеницы. Маис и рис, по-видимо- 
му, не содержат токсических факторов. Среднее суточное потреб- ТУ у 
ление глютена взрослым англичанином по подсчетам около 7 г. . мы 
По данным исследований, в одном толстом куске хлеба, как бе- д № | 
лого, так и хлеба из непросеянной муки, содержится приблизи- м и 
тельно 1 г глютена. Однако существуют большие расхождения № 
мнений и о содержании глютена в отдельных пищевых продук- \ 
тах, и о диете больных. Мука, лишенная глютена, состоит глав- М, № 
ным образом из пшеничного крахмала, который остается после м, 
устранения глютена в процессе его вымывания. Такой пшенич- о 4 
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ный крахмал не должен содержать более 0,5% протеина, чтобы 
он был нетоксичным для больных с целиакией. К сожалению 
при промышленном производстве содержание протеина может 
быть выше, а продукт тем не менее называется крахмалом, и хо- 
тя он обозначается как лишенный глютена, но может оказаться 
токсичным для больных с глютеновой энтеропатией. Другими 
источниками скрытого глютена могут быть имеющие определен- 
ное строение белки из овощей, а также клейковина злаковых, ко- 
торые могут как содержать, так и не содержать глютена. 


Клинические проявления 


С тех пор как Сее (4888) дал классическое описание заболева- 
ния, многочисленные работы по изучению целиакии были скон- 
центрированы на выявлении основных проявлений патологии. 
До сего времени встречаются тяжелые клинические варианты за- 
болевания, но многие больные почти не имеют симптомов, а неко- 
торые предъявляют совсем. неспецифичные жалобы. У таких боль- 
ных диагноз можно поставить только в результате самой тщатель- 
ной оценки значимости тех небольших отклонений, которые могут 
быть обнаружены при тематологических и биохимических иссле- 
дованиях. Эти относительно бессимпитомные больные тем не ме- 
нее находятся в ситуации риска появления и развития тяжелых 
осложнений целиакии. 

Симптомы патологии можно делить на вызванные непосредот- 
венно влиянием глютена и на симптомы, обусловленные повреж- 
дением слизистой тонкого кишечника. Очевидно, некоторые из 
них являются следствием обоих патофизиологических причин. 


е 


Симптомы, обусловленные непосредственно влиянием тлютена, 
быстро распознаются у детей при вскармливании с использова- 
нием зерновых пищевых продуктов, & также У лиц более стар- 
шего возраста, которые получали пищу, лишенную глютена, и ко- 
торые затем использовали в пищу продукт, содержащий глютен. 
Так, у младенцев основными проявлениями являются анорексия, 
замедление развития, неукротимая рвота без напряжения, боли в 
животе, которые могут имитировать картину кишечной непрохо- 
димости, вздутие живота и диарея. У взрослых самочувствие после 
погрешности в питании может нарушаться на несколько часов 
или на несколько недель. У большинства’ больных проявляются 
наиболее характерные симптомы: тошнота, анорексия, чувство 
распирания в животе и периодические поносы. У некоторых боль- 
ных клинических проявлений заболевания не наблюдается, не- 
смотря на то что через несколько недель или месяцев после 
введения глютена в пищевой рацион в слизистой тощей кишки 
происходят типичные тистологические изменения. Изредка реак- 
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ция на глютен может протекать очень тяжело. Уап 4е Кашег 
с соавт. (1953) описали «глютеновый шок»: 


«У больного с целиакией наблюдали чрезвычайно тя- 
желые реакции при употреблении любого пищевого 
продукта, содержащего пшеницу. В течение 3—6 ч 
после использования продукта больного беспокоили 
сильные боли в животе, рвота, появлялась бледность, 
а иногда состояние шока легкой степени. Даже неболь- 
шой кусочек сухаря или бисквита вызывал рвоту, бо- 
ли в животе и т. д. на несколько часов». 








Менструальный цикл и генеративная функция 


Нарушения менструального цикла и бесплодие являются часты- 
ми причинами обращения к врачу, они довольно легко устраня- 
ются исключением из питания продуктов, содержащих глютен. 
У нелеченых больных с глютеновой энтеропатией менархе на- 
ступает значительно позднее, а менопауза значительно раньше по 
сравнению с лечеными случаями заболевания и здоровыми лица- 
ми [Еегризоп её а|., 1982]. У больных часто наблюдают периоды 
аменореи или олигоменореи. Хотя у многих больных с глютеновой 
энтеропатией есть дети, но в целом эта группа больных сравни- 
тельно бесплодна и исключение глютена из пищи довольно быст- 
ро’ может привести к желаемому зачатию. Механизм влияния 
глютена на указанные функции неизвестен. ' 
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Низкий рост является одним из признаков заболевания, и, види- 
мо, этот эффект является прямым следствием воздействия глюте- 
на, восстановление нормального роста является одним из крите- 
риев эффективности проводимого лечения целиакии [СтоШ ©! а1., 
19801. Однако среди больных встречаются и лица с высоким рос- 
том. Трое из наблюдавшихся нами мужчин с целиакией имели 
рост выше 183 см и две женщины — рост выше 4178 см. 


Изменения психики . | 


Изменения настроения и психической деятельности, которые воз- 
никают при исключении глютена из питания нелеченых больных, | 
хорошо известны. Они позволяют определить типичную симпто- 
матику заболевания [РацПеу, 1959]. В частности, обращает на | 
себя внимание депрессия, и ее считают основным проявлением 1 
целиакии у детей [ЗВе!4оц, 1959]. Среди наблюдавшихся 344 боль- 
ных с гистологически подтвержденной с помощью бионсии це- 
лиакией 25 женщин и 6 мужчин нуждались в лечении по поводу 
депрессии. Трое из них предпринимали суицидальные попытки, 











одна из которых имела летальный исход. Представляет интерес 1% 
то разнообразие определений психических отклонений, которые | м, 
были зарегистрированы у больных с целиакией, не получавших | а у 
- | м р 
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лечения, это шизофрения, депрессия, ворчливость, раздражитель- 


ность, одержимость, невропатия, паранойя и 
Катег, 1961; Тоущеу, Апаегзон, 1967]. мания [РачПеу, 1959; 


(лабоумие и шизофрения 


Е ь : 

ор бор 
р ре а ративные изменения отчетливо на- 
сшИЪ, 1966]. Видимо ая а [Сооке, 
преостанавливаются я и уст а Ра Се 
Е — в. ри устранении глютена из питания [Сооке, 
И дованиях частота птизофрении составляет по 
крайней мере 10 на 1000, но имеются сообщения о частоте до 
37 случаев на 1000 больных целиакией, тогда как среди населе- 
ния в целом чабтота этого заболевания 2,3—4,7 на 1000 человек. 
Существует предположение о взаимосвязи между шизофренией и 
целиакией [Повап, 1966], однако исследования ирландских уче- 
ных этого не подтвердили [Зеуепз еб а1., 1977]. Тем не менее 
реакция лимфоцитов из группы больных шизофренией и нелече- 
ных больных с целиакией на стимулирование их отдельными 
фракциями из глютена была сходной АзНкепа2 еб а|., 1979]. 
Возможно, что исключение глютена из. питания больных © ши- 
зофренией может иметь положительные последствия [ФоВап, 
СЛазЪегоег, 1973], а практически установлено, что психическое 
состояние больных целиакией, страдающих шизофренией, значи- 
тельно улучшается. 

Частота шизофрении среди населения находится в корреля- 
ции с географически предопределенной частотой использования 
в питании злаковых. Частота шизофрении выше в тех зонах, где 
преимущест о используют в питании пшеницу и рожь, а ние 

п рименяются сорго и маис [Ровап, 1966]. 
тиологии изменений психической сферы может иметь значение 
нарушение метаболизма биоптерина. ‘У больных со старческим 
слабоумием, шизофренией и нелеченой целиакией значительно 
снижен уровень критидиа-фактора, который является ко-фактором 
В процессе тидроксилирования тирозина в дигидрофениланин В 
нервной ткани в процессе биосинтеза аминных медиаторов — до- 
фамина, норадреналина и адреналина [ЭщИВ её а1., 1975; Геепит 
еь а1., 1976; Шеепуия, Вгат, 4980]. Пептиды, полученные из тлю- 
тена, резистентные к трипсину и химотрипсину, можно обнару- 
жить и в тканях мозга. Они могут иметь непосредственное отно- 
шение к обсуждаемой здесь проблеме [Ядоп@гом её а1., 1979]. 






Афтозные изъязвления 

блюдается у больных © целиакией, 
ние многих лет он может 
лениям целиакии [Еегеи- 
зованием глютена 
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Афтозный стоматит часто на 
как и среди населения В целом. В тече 
предшествовать более отчетливым прояв 
зоп её а1., 1976]. Патология обусловлена исполь 








иу Е 
Зее стоматит могут вызывать многие и Чикторы, ь ых. 
можно, и другие пищевые продукты, спосооность р тек 
цировать развитие язвенного СООТ Я к м 
целиакией, доказана полностью [\тау, 19811, хотя - 


никновения патологии не установлен. 


Симптомы, видимо, обусловленные 
повреждением слизистой глютеном 


Многие другие часто встречающиеся симптомы могут быть след- 
ствием влияния глютена на чувствительные ткани, но, по нашему 
мнению, они являются главным образом вторичными и наступают 
вследствие повреждения глютеном тонкого кишечника. Такие по- 
вреждения возникают главным образом в верхних отделах тон- 
кого кишечника. Лишь изредка возникают патологические изме- 
нения на протяжении всего тонкого кишечника, под нашим на- 
блюдением было более 40 таких случаев, установленных ретро- 
спективно. Прижизненно в таких случаях наблюдается угнетение 
ферментов слизистой, таких как дисахаридаза и пептидаза, на 
протяжении верхних отделов, кишечника, а также регистрируются 
изменения и гормонов, продуцируемых в кишечнике. Более того, 
изменения слизистой сопровождаются изменениями рН в содер- 
жимом кишечника [Вепп, СооКе, 1974] со сдвигом к ощелачиванию 
Плсаз её а|., 1978], последствием является нарушение абсорбции 
лекарственных средств и пищевых факторов, и при длительном 
существовании таких выраженных сдвигов возникает склонность 
к развитию различного рода дефицитов. 


Нарушение функции кишечника 


Послабляющий эффект или диарея являются классическими про- 
явлениями целиакии, хотя у определенного количества больных 
они могут отсутствовать. Эти симптомы, естественно, могут воз- 
никать как следствие реакции на глютен, но у многих больных 
при этом следует принимать во внимание и другие факторы. Од- 
ним из них является значительное снижение всасывающей по- 
верхности вследствие повреждения слизистой оболочки кишечни- 
ка. Уменьшение длины тонкого кишечника У здоровых лиц до 
150 см не обязательно вызовет диарею, как мы наблюдали у од- 
ного из наших больных, не страдавших целиакией [ЗВепо! её а|., 
1966]. В верхних отделах тощей кишки больных с целиакией 
происходит активная секреция натрия [Рога тай её а1., 1967], 
в разной степени эта секреция компенсируется возрастанием аб- 
сорбции воды и электролитов в дистальных отделах подвздошной 

кишки [Зевеа], СИ оп, 1963]. Этот механизм имеет отношение к 

процессу регуляции характера стула, наличию или отсутствию 

диареи. Еще одним фактором, способствующим появлению жид- 

кого стула, является утрата ферментов, в норме продуцируемых 

слизистой, а поэтому возникновение непереносимости лактозы. 
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странении его из питания изъязвления исчезают. Хотя 




















Опатия 1 
вормальн 
вовение 
аДеквати 
№ 
Вени 





Электролитные нарушения 


У больных © целиакией происходит усиленное выведение калия 
через кишечник, как вследствие диареи, так и у больных с нор- 
мальным стулом [Сооке её а1., 1953], содержание калия в орга- 
изме в целом снижается [Е ашеу © а1., 1954], и быстро разви- 
ваются нарушения электролитного баланса, усиливаются потери 
цинка и магния. Эти изменения сопровождаются появлением 
симптомов утомляемости, раздражительности, спутанности созна- 
лия, ухудшения памяти, атаксии, мышечной слабости, мышечных 
спазмов, судорог, потери вкусовой чувствительности и бесплодия. 


Ночной диурез 


В литературных источниках последних лет обращается внимание 
на усиленный диурез по ночам, который может быть одним из 
симптомов У больных © целиакией. Этот симптом, вероятно, явля- 
ется отражением электролитных нарушений и дефицита электро- 
литов, которые могут провоцировать развитие канальцевой неф- 
ропатии вакуольного характера и полного обратного соотношения 
нормальной экскреции мочи днем и ночью [Сооке, 4957]. Исчез- 
новение этого симптома может быть ориентировкой для оценки 
адекватности лечения больного. ы 

Существуют три тяжелых осложнения — нейропатия, злокаче- 
слвенное перерождение и нарушение метаболизма в костной тка- 
ни, —а также сопутствующее им осложнение в форме герпети- 
формного дерматита, которые являются частично следствием пря- 
мого эффекта тлютена и частично результатом повреждения 
слизистой тонкого кишечника. 


Нейропатия чаще развивается У больных с удовлетворительным 
общим состоянием. Основными симптомами, которые заставляют 
больного обратиться к врачу, являются потеря чувствительности, 
ощущение покалывания, болезненность, слабость, неустойчивость 
походки. Почти у всех больных основным симптомом быстро ста- 
новится сенсорная атаксия. Чаще поражаются нижние конечно- 
сти, нередко появляются приступы потери сознания [Сооке, Эт, 
1966]. Нейропатия получила название «прогрессирующей миело- 
радикулонейропатии» и, как оказалось, она рефрактерна ко всем 
препаратам [Зепсет, 19571. По нашим наблюдениям, она встре- 
чается в 5—8% случаев заболевания и развивается за 40 лет 
патологического процесса или за более длительный период. Ней- 
ропатия не устраняется при использовании диеты © исключением 
глютена, она не связана © дефицитом фолиевой кислоты или 
витамина В!12. Патологический процесс обусловлен выраженными 
изменениями в центральной нервной системе и представлен ло- 
кальной атрофией и исчезновением нейронов, У некоторых боль- 
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ных происходит атрофия в области коры и и ехиЕ ан 
настолько грубые, что могут быть обнаружены р ды -4 
В спинном мозге зоны поражения неоднородны, ба 45 ре- 
деленного характера и непохожи на изменения, на еее у = 
подострой комбинированной дегенерации спинного м = ЕК ь 
ласти периферических нейронов наблюдаются коллатер ые 
ответвления и реиннервация наряду с отеком концевых тест 
который более выражен в дистальных отделах [Сооке к 9 : 
Причина этой нейропатии не установлена. Она может быть след- 
ствием прямого воздействия тлютена, но исключение глютена из 
питания не сопровождается регрессом патологического процесса. 
Она может наступать вторично вследствие нарушения в системе 
медиаторов или нарушения метаболизма тирозина и пиридоксина, 


которые отмечены как проявление общих нарушении метаболизма 
при целиакии. 


Злокачественное перерождение 


В настоящее время достоверно установлено, что частота малигни- 
зации при целиакии возрастает, причем чаще регистрируются как 
карциномы, особенно в области желудочно-кишечного тракта, так 
и ретикулоклеточная саркома или злокачественный тистиоцитоз 
[Нагг1з её а1., 1967; Номаез её а1., 1976; Тзаасзоп, УМУ, 1978]. 
Частота карциномы желудочно-кишечного тракта не связана с 
такими факторами, как хронический дефицит железа или куре- 
ние. Она может быть обусловлена уменьшением детоксицирую- 
щих ферментов в слизистой, вследствие чего беспрепятственно 
поступают пищевые карциногены ГУГаиепЪего, 19661. Симптомы 
карциномы и ее реакция на терапевтические мероприятия сходны 
с клиникой этой патологии У лиц, не страдающих целиакией. Для 
— злокачественной лимфомы типичны плохое общее состояние, по- 
теря веса, боли в животе и диарея. Этот диагноз следует иметь. 
в виду у больных с вновь выявленной целиакией, которые не реа- 
гируют улучшением состояния при исключении из рациона глю- 
тена, а также у тех больных, которые после длительного периода 
благополучия на режиме питания с исключени 
стали чувствовать себя хуже б 
возникает подозрение, прижи 
[Соорег её а1., 19802]. В наст 
ствующих о том, что пищевой рацион с иск 
может предупредить развитие злокачестве 
Такое заключение можно было бы сделать, 
дено наблюдение за группой больных, 
ригированный рацион с детства. 


нного перерождения. 
если бы было прове- 
которые получали бы скор- 


Изменения костей 


Давно установлено, что при целиакии часто встречается остеопо- 
роз и остеомаляция. Среди 118 больных с целиакией, у которых 
была проведена костная биопсия, радиологическое исследование 
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я биохимические определения, в 574 случаев уста 

маляция и в двух третях этих случаев ей а к 
пороз, У семи больных были обнаружены только Е и 
пороза. Симптомы развиваются постепенно и ааа 
менения, как утомляемость, боли в костях, опухание © а 5 
детей с рахитом, а у взрослых боли «ревматического Е акте ее 
и изменение походки. Изменение походки возникает Е м 2 
слвие миопатии, так и вследствие появления ложных т 


к ь 7-4 >. 
в области шейки бедра или ветвеи лобкового сочленения, что 
Ы 


чрезвычайно типично для остеомаляции. Проксимальная миопатия 


при дефиците витамина О иногда. является первым симптомом, 
заставляющим думать о диагнозе целиакии [Сооке, 1976]. Одно 
время считали, что лечение невозможно, если у больного не иб- 
ключено употребление глютена в питании, так как полагали, что 
глютен препятствует действию витамина Р [Маззни еф а|., 1958; 
Мозз еб а|., 1965]. Однако истинная причина заключена в сни- 
женном всасывании витамина В- [Мечи еб а1., 1970] вследствие’ 
изменений рН среды, окружающей эпителий тонкого кишечника 
[НоПап4ег еб а]., 1979]. Эти патологические изменения обратимы 
при исключении из рациона питания продуктов, содержащих глю- 
тен. Тем не менее вне зависимости, питается ли больной пищей, 
содержащей глютен, или его рацион скорригирован, применение 
внутрь кальциферола позволяет даже в наиболее тяжелых слу 
чаях излечивать остеомаляцию:- Следует также иметь в виду, что 
иногда ослеомаляция выявляется у больных в период использо- 
вания диеты с исключением тлютена, а также то, что могут быть 
случаи, когда кальциферол неэффективен для лечения остеома- 
ляции и патология реагирует только на применение витамина Оз 
[Негриег е& а1., 1978]. 


Герпетиформный дерматит 


Герпетиформный дерматит представляет собой оное 
лезные высыпания, которые обычно локализуются симм р 


иногда во рту- 


на коленях, локтях, ягодицах» кии высыпания 


Как правило, дерматит не тяже новить. У 75% 
так редки, что даже их симметричное тся изменения: 
больных с терпетиформным дермати 


р 
й й как грубые 
слизистой тощей кип, причем, ные к 
Я Л 
изменения в форме уплощения тт пу к и менее выра- 


типичным для нелеченых © кА ения слизи- 
женные изменения и лишь 

стой. У оставшихся 25% 

наруживается, но ия 

лимфоцитов, при ис ой картине 
во лимфоцитов в эпителий пители быть 
[Егу еб а1., 1972]. о 5 1974]. Симптомы» 
следствием насыщения тглю ном такие как 
которые часто наблюдаю о2ъ 








характер-_ 
утомляемость, диарея и чувство распирания в животе, характер 


ны и для больных с герпетиформным дерматитом, нередко 91 
ъабсорбция [Каш, ЭбтоБет, 1978], 
чается и симптоматическая мальабсор вон В 
При обоих патологических состояниях Повышена ты 
В8, но при герпетиформном дерматите диагностическо ее ние 
имеет наличие отложений 1©А на кончиках дермальных сосочков, 
тогда как при целиакии антител не обнаруживают. Более чем у 
‘90% больных при исключении глютена из питания кожные про- 
‘явления затухают вне зависимости от состояния слизистой тощей 
кишки [Веппа{а её а|., 1977]. Основы взаимосвязи между герпети- 
формным дерматитом, целиакией и глютеном не установлены. 
Особый интерес представляют больные, которые имеют все кри- 
терии для диагноза, в том числе и отложение 18А в коже, но при 
этом у них совершенно нормальная картина тощеи кишки при 
биопсии и они не реагируют также’ на применение ‘диеты, ли- 
шенной глютена. Можно только предполагать, что в этом случае 
имеет значение другое токсическое вещество или процесс обуслов- 
лен пищевым аллергеном. Применение натрия хромогликата при 
такой ситуации практически не дает эффекта [Егу её а|., 4981]. 


Объективные данные 


Не существует ни одного патологического отклонения, которое 
было бы специфично только для целиакии, ни при обследовании 
по органам, ни при исследовании лабораторных тестов. Тем не 
менее изменения слизистой тощей кишки, которые обнаружива- 
ваются при биопсии, такие как уплощение эпителия в мозаично 
расположенных зонах, отсутствие ворсин и кубическое строение 
‘эпителиальных клеток, характерны для этой патологии [Радукиа 
‚её а1., 1964]. Усиленная инфильтрация эпителия лимфоцитами и 
повышение числа плазматических клеток в собственной пласти- 
не; по-видимому, являются отражением иммунологической реак- 
ции на антигены в просвете кишечника. 

При целиакии очень часто развивается типохромная макро- 
цитарная анемия средней тяжести, но при первом обращении 
‘почти у половины больных показатель гемоглобина выше 42 г/%. 
Причиной анемии является дефицит железа и фолиевой кислоты. 
Уровень 5-метилтетрагидрофолиевой кислоты в сыворотке крови 
‘обычно снижен [НоНЪгапа, 4974] вследствие плохой абсорбции 
ГУТей: еб а1., 1973], которая обусловлена главным образом по- 
вышением щелочного потенциала на всасывающей поверхности. 
Ощелачивание сопровождается повышением ионизирования сла- 
бых кислот и они, таким образом, теряют возможность преодо- 
деть отрицательно заряженный липидный барьер гликокаликса 
[Ват, Майе, 1974; Кезауап, МогопВа, 1978]. В настоящее время 
‘не установлено, имеет ли значение активная абсорбция в процес- 
`се всасывания. Дефицит железа возникает вследствие снижения 
‘всасывания через поврежденную слизистую, а также вследствие 
‘повышенной экскреции железа в просвет кишечника [Козпа! её а1., 
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|979]. Таким образом, оба эти де 
ицита : 
вследствие повреждения слизистой фицила: ВоаиЕАю вторично 
а : а 
коррегируются при устранении глютена из диет ао они 
в виду, что при дефиците фолиевой ие. я 
г Е - - т в слиз Й 
возникать некоторые патологические изменения лизистой могут 
чение ворсин, удлинение к ИВАНО 
ро ‚› УД: в крипт, а в энтероцитах и энтероблас- 
тах происходят мегалобластические изменения я [Рау 
лу. 1977]. Деф дер ау! зоп, 
Тожшу, 19771. ицит витамина В12 вст 
| 12 встречается не часто, так 
как зона его всасывания, дистальный отдел подвздошной кишки 
обычно не вовлечена в патологический процесс при целиакии 
Важным объективным изменением при целиакии р, Пр 
поспленизм с разной степенью атрофии селезенки. Развитие этого 
патологического процесса можно заподозрить вследствие наличия 
в периферической крови телец НозуеП-ТоПу, клеток-мишеней, 
акантоцитов и тромбоцитоза [МеСамфу её а|., 1966; МахгзВ, 8&е- 
хат, 1970]. В отсутствие спленэктомии такие изменения всегда 
наводят на мысль о целиакии [Кегоизоп её а]., 1970]. Атрофия 
селезенки является неотъемлемой частью общего процесса умень- 
шения лимфоретикулярной ткани при целиакии. Более того, этот 
процесс не изменяется при лечении с применением режима пи- 
тания с исключением глютена [ТтезЪу её а1., 1984], возможно, 
такое изменение лимфоретикулярной ткани является следствием 
конституциональных факторов у больных, страдающих целиакиен» 
которая не связана с токсическим влиянием глютена. 



















































































Иммунология целиакии 


При целиакии обнаружено много иммунологических нарушении, 
что послужило основанием для предположения об иммунологиче- 
ском тенезе этого заболевания. Клинические наблюдения дают 
некоторые основания для подтверждения этой гипотезы. жа 
фактами является предупреждение или устранение реакции и 
вышенной чувствительности или тлиадинового шока при про 


: едств [Кгаписк 
лактическом на: ии кортикостероидных СР Е 
х азначении Кор лизистой оболочки тощей 


еф а1., 1958], а также восстановление © 1970]. В области 
кишки при лечении стероидами аП © ыы е иферических 
лимфоретикулярной ткани наблюдается О вание и утол- 
лимфатических узлов [МеСагу ей а1., 19661; нЕ. вероятно, яв- 
щение мезентериальных лимфатических а 


ийся в кишечни- 
се нтиген находящ = 
ляется отражением реакции и у 1969]. Атрофия селезенки мо 


ке [РауПеу, 1954; Нопфеу еб а. ного иммунитета и 
жет быть отражением нарушени” те при целиакии 
возросшей частоты аутоиммунных =. но, что многие из об- 
[ВаШеп еб а1., 1977, 1981. Однако ом потся только лить 
наруженных иммунологически ь антигены, которые 
реакцией на к. а возможно, и на м образом, повышают 
проникли через барьер слизистой и, Т "Нешии ис, У/ПШатлз, 
у еской системы которые сви- 
апряжение иммунологич ествует данных, 


1978; Таскзоп её 21., 1981. Не сущ 



































































































































детельствовали бы о том, что повреждение слизистой возникает 
посредством иммунологического механизма, хотя не исключено, 
что он является причиной необратимости процесса повреждения, 
Не имеет объяснения и первичный процесс, посредством которого 
происходит иммунизация больных глютеном, а возможно, процесс 
и не связан с иммунологическими реакциями. 


Иммунологические факторы, вызывающие 
повреждение слизистой тощей кишки 


Первый контакт глютена в тонком кишечнике происходит с эпи- 
телиальными клетками. Первичным звеном, которое вызывает по- 
вреждение клеток при целиакии, предполагали наличие наруше- 
ний связывания глютена с поверхностью энтероцита [Доце]аз, 
1976; Уезег, ПоцеЙаз, 4976, 1978]. Как только повреждается 
барьерная функция слизистой, может возникнуть целый ряд на- Ц я 
рушений, которые, возможно, начинаются с генерации антиглю- с \тами 007 
теновых антител. В этой связи локальную иммунную систему заболеваниями 7 
«слизистой тонкого кишечника относили к этиологическим факто- = Ши использова 
рам в развитии целиакии [Еа]свак, Эёгофег, 1974]. Можно про- я последован 
демонстрировать повьпиение синтеза 12А и 12М и антиглиадино- бани | бы 
вых антител [Еайсвак, Эёгорег, 4974] в слизистой тощей кишки ель 
больных с целиакией, питающихся продуктами, содержащими работан 
глютен [Еа]сВак, Эторег, 1972], а также у больных, получавших Ш и 
питание с исключением глютена из рациона, а затем подвергну- а О 
тых воздействию глютена [Тоер её а|., 4974]. Стероиды уменьыша- 
ют синтез локальных иммуноглобулинов в культуре ткани [Ёа|- 
сви, Каф, 1978], и это может быть одним из объяснений их 
эффективности при этой патологии [МУаП её а1.. 1970]. В слизи- 
стой нелеченых больных с целиакией и у многих больных, полу- 
чающих лечение с использованием диеты, исключающей присут- 
ствие глютена, было обнаружено повышение клеток, содержащих 
15Е. Значительное увеличение клеток с 1еЕ можно наблюдать 
после экспозиции к глютену с параллельной дегрануляцией туч- 
ных клеток и увеличением числа эозинофилов [О’ОопосВие ев а1., 
1979]. Экспозиция к глютену сопровождается нарастанием кон- 
‹центрации гистамина в слизистой [СваПасошЪе её а1., 19801, 
и количества 5-гидрокситриптамина [СВаПасошфе её а1., 
Образование иммунных комплексов также может быть связа- 
‘но с повреждением слизистой, так как их наблюдают при целиа- 
кии параллельно с изменениями в системе комплемента [ое 
‘ев а1., 1973; Мо\Ъгау её а1., 1973; Те1зЪеге её а1., 1977]. Наблю- 
‘даемые морфологические изменения [Апап@ её а1., 1981] в комп- 
‘лексе с результатами иммунофлюоресцентных исследований ин- 
‘терпретируются как доказательство отложения комплемента и 
иммуноглобулинов в области основной мембраны в самом начале 
‘развития патологии. Это наблюдение, а также падение титра ком- 
‘племента в сыворотке крови после употребления глютена свиде- 
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тельствуют о том, что в слизистой кишечника имеет место ло- 
кальный процесс иммунологической реакции типа Артюса [ое 
ак а1., 1974; ЗЫшег, ВаШата, 1972, 1973]. В этом плане интересно 
также, что в сыворотке некоторых больных после экспозиции к 
тлютену обнаруживаются растворимые комплексы антигена с ан- 
тителом [ое её а1., 1974]. Антиген в таких комплексах не иден- 
тифицирован, но существует предположение, что им является 
глютен или его фракция [Апап@ еб а|., 1984]. Однако комплексы 
могут быть и безвредными, так как они могут обнаруживаться 
также у больных с целиакией и тернетиформным дерматитом, 
у которых клинически заболевание не проявляется [Моваштей 
её а|., 19761. 

Лимфоциты больных © целиакией сенсибилизированы к тлюте- 
ну [Нойпез её а1., 1976]. Одна из субфракций глютена, а именно 
фракция ПШ, обладала значительно более активным стимулирую- 
щим действием на лимфоциты больных © ‹целиакией по сравнению 
с клетками больных, не страдающих целиакией, в том числе и с 
заболеваниями желудочно-кинтечного тракта [ЗЙкота еб а1., 1976]. 
При использовании теста ингибирования миграции лейкоцитов 
для исследования клеточного иммунитета против тлютеновой 
фракции ИТ было установлено, что индексы миграции были зна- 
чительно ниже у больных целиакией, лимфоциты которых были 
обработаны фракцией ТТ глютена по сравнению с необработан- 
ными и лейкоцитами лиц контрольной группы, не страдающих 
целиакией. В целом почти у 40% больных, питающихся продук- 


тами, не содержащими глютена, индекс был ниже нормальных 
показателей [Виев, Гозо\ Ку, 1976]. Аналогичные результаты 
были получены и при исследованиях © использованием а-глиади- 
на, а поэтому некоторые специалисты считали тест специфичным 
при целиакии [Роп\ез, 1976; Наевеу, Азааий», 1978]. Исследова- 


ния неско. о плана’ показали, что в слизистой больных © 
цолиакией может быть `миоована популяция лимфоцитов, сен- 
сибилизированных к глютену, этот процесс может найти отраже- 
ние при культивировании в присутствии а-глиадина ткани, по- 
лученной при биопсии тощей кишки больных, находящихся на 
общем рационе, или лиц, не страдающих целиакией. И в том и 
в другом случае в культуральной среде можно обнаружить фак- 
тор ингибирования миграции [Еегемзоп её а1., 1975]. Более того, 
больные целиакией могут иметь популяцию лимфоцитов с функ- 
цией, направленной против слизистой собственной тощей кишки 
[Зсоь, Гозо\зКУ, 19761. | 

алее, возникает вопрос, если опосредуемые через клётки ре- 


акции происходят в слизистой тонкого кишечника больных це- 
-либо роль в развитии 


лиакией, то могут ли они иметь какую 

уплощения эпителия, регистрируемого при биопсии. Процесс 
атрофии и типерплазии крипт, наблюдаемый у крыс при инфи- 
цировании паразитом Мррозёгопву 8 Вгазетз1, по-видимому, 
является зависимым от вилочковой железы [Еегоизоп и Татгей, 
49651. Механизм, зависимый от вилочковои ;келезы, вовлекается 
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также в процессе отторжения лоскута кишечника шлода мы 
акж 


пересаженного под почечную капсулу взрослой мыйши другой зи. 
нии, так как количество отторгнутых лоекутов уменьшается ‚ 
значительной степени, когда мыши-реципиенты лишены вилоч. 


ковой железы -[Еегоизот, Раггой, 1973]. По мере отторжения 
укорачиваются ворсины и могут совсем исчезать, а крипты удли- 
няются [МеОопа]4, Еегоизоп, 1976]. Эти изменения имеют неко. 
торое сходство с изменениями слизистой, которые обнаруживают. 
ся при нелеченой целиакии, но имеется и существенная разница, 
Отдельные энтероциты хорошо сохранены и почти в четвертой 
части трансплантатов внутриэпителиальные лимфоциты исчезают 
из слизистой [Меопа]а, Еегеизоп, 1976]. В случаях вновь уста- 
новленной целиакии типична патологическая инфильтрация эпи- 
телия лимфоцитами. Таким образом, хотя модель отторжения ал- 
лотрансплантата является удачной моделью, но она не воспроиз- 
водит полностью патологии, наблюдаемой при  целиакии, 
Существуют и другие сложности в связи с предположением, что 
патология является следствием повышенной чувствительности за- 
медленного типа. Обычно из слизистой антиген выводится быстро 
и поэтому не ясно, каким образом может задерживаться глютен 
настолько длительно, чтобы могла произойти реакция, опосредуе- 
мая через клетки. Возможно, что глютен задерживается в слизи- 
отои в иммунных комплексах или в макрофагах. Далее, проблема 
состоит в причине, по которой реакция повышенной чувствитель- 


ности замедленного типа локализуется в кишечнике. Кожные 
тесты с фракцией ПТ глютена были макроскопически нормаль- 
ными через 48 чу 21 больного с 


лял е целиакией, исключение состав- 
лишь один больной [Аздийф, 1970], хотя гистологические 
изменения позволяли п 


являются реакциями типа Артюса, 
а а. замедленного типа [Апапа, Тгиеоуе, 1977; ВаКег, Веай, 
‚ они могут быть поло 


жительными также при болезни Крона 
и неспецифическом язвенном колите. ы 


Иммунологические нарушения, 


сопутетвующие 
начальным повреждениям слиз ыы 


истой 


слизистой; при вызывающий первичное повреждение 
держащей нА Достаточно длительном потреблении пищи, с0- 
тен, развиваются характерные изменения слизистой 
ются в укорочении чезно- 
вении ворсин с повреждени укор и полном ис 


тами воспалительной реакции. Такие 
ься в течение нескольких дней или не- 


развивается месяцами или годами. Про- 
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песет, обсуждавиивея-Ю8НВе, РНИИ воровтньыие Перна 
а о Е существовать 
длительно и продолжать свое повреждающее воздействие на сли- 
зистую. Одновременно могут включаться несколько механизмов, 
п не представляется возможным разграничить изменения началь- 
ного периода и присоединившиеся позже. По мере того как сли- 
зистая тощей кишки становится проницаемой для антигенов, по- 
зволяя им проникнуть в кровоток, возрастает вероятность появ- 
ления системных иммунологических проявлений, таких как 
тенерация антител на пищевые факторы и аутоантител. 

У больных с целиакией в слизистой тощей кишки в патоло- 
тических количествах обнаруживаются лимфоциты и плазмоци- 
ты. В слизистой больных целиакией, не соблюдающих диету, об- 
наруживается повышенное количество внутриэпителиальных лим- 
фоцитов, число их уменьшается до нормального уровня при пе- 
реходе на режим питания © исключением глютена [Еетолзоп, 
Митау, 1974; Нойаез её а1., 1974]. Влияние глютена, находяще- 
гося в просвете кишечника, на лимфоциты можно предположить 
на основании их пирокого распространения по всему эпителию 
у больных © целиакией, в то время как У здоровых лиц они 
локализуются липть под ядрами энтероцитов [Кегризоп, 1974; Егу 
еб а1., 1974]. Кроме того, больные с целиакией при однократном 
использовании глютена [Кегризол, 41974; Гапсазбег-бщйВ её а1., 
1975] или при длительном потреблении пищи, содержащей глю- 
тен Плапсазег-бтаНВ еб а], 1975], реагируют ростом количества 
внутриэпителиальных лимфоцитов. Существуют отдельные наблю- 
дения над больными © терпетиформным дерматитом, у которых 
при биопсии тощей кишки обнаруживается нормальная картина, 
но в эпителии повышено содержание лимфоцитов, причем при 
исключении глютена из питания количество внутриэпителиальных 
лимфоцитов снижается до нормы [Егу е6 а|., 1972]. Таким обра- 
зом пришли к заключению, что инфильтрация лимфоцитами яв- 
ляется проявлением чувствительности к тлютену [Ету её а1., 1974] 
и что самым ранним изменением в эпителии может быть проник- 
новение в клетки лимфоцитов сенсибилизированных К тлютену. 
Этот вывод подкренляет гипотезу об иммунологическом генезе 
целиакии. = .. 

В области собственной пластины слизистой тощей киптки неле- 
ченых больных целиакией увеличивается количество плазмоцитов 
и снижается количество лимфоцитов. При исключении глютена 
из питания количество лимфоцитов возрастает до нормы, и, хотя 
количество плазмоцитов снижается, как правило, еь ТН 
остается повышенным [Еетеазов ей а1., 1974; Но|тез ет т - 
Тапсазег-ЗиИВ е6 а1., 197ба; Мотизотету, ЭВетет, И: И 
изменения могут быть следствием локальной антигенной стиму- 
Ляции глютена, благодаря которой происходит трансформация 


чения. 
лимфоцитов в плазмоциты У больных, не получающих лече: 


При устранении глютена из пищи процесс подвергается оорат- 


ному развитию, вновь накапливаются лимфоциты и снижается 
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[Нопаез её а|., 4974]. Интересно, что, 
когда больные на диете, лишенной глютена, не имеют выражен. 
ного улучшения состояния слизистой тощей кишки при исследо. 
вании ее морфологии, то у них все равно наблюдают нормализа- 
цию соотношения числа плазмоцитов и лимфоцитов [Но|пез © а]., 
1974]. о 

Для исследования плазмоцитов в слизистой тонкого кишечни- 
ка может быть использован метод иммунофлюоресценции. Дока- 
зано, что у детей и взрослых, как леченых, так и нелеченых 
больных целиакией, повышено количество клеток, содержащих 
1оМ [ВаКЦев её а1., 1977; Гапсазиег-ЗшйЙ её а1., 1976Ъ], а коли- 
чество клеток с 18А снижено [Ропе]аз её а|., 1970], нормально 
[Гапсаз(ет-ЗтаИВ её а1., 1974] или увеличено [ВаКНеп её а1., 1977]. 
У больных с дефицитом 12А повышено количество клеток с Те М, 
поэтому сделали предположение, что при целиакии усиление ин- 
фильтрации 12М является компенсаторным механизмом вследст- При терие 
вие нарушений ответа через №2А [Лопе]аз её а1., 19701. Исследо- пору 
вания в условиях т УЙто показали, что слизистая тощей кишки, МОНО 
взятая для биопсии у больных, которые употребляли глютен, О Е 
реагирует новьшшением как ШеА, так и 2М [ЕасЬак, Эйторет, ыы. 
1974]. Что касается сывороточных иммуноглобулинов, то у боль- вери 
ных целиакией, находящихся на обычном рационе, повышено со- й РИО 
держание 12А [АзааИЪ её а1., 1969] и снижено содержание 18М т 
[НоЪЬз, Нерпег, 1968]. Однако при использовании диеты с исклю- 14, УИ 
чением глютена эти отклонения имеют тенденцию к обратному 
развитию и, следовательно, вероятно, не имеют первичного зна- 
чения. Во всяком случае целиакия может развиваться у больных и 
с дефицитом 12А [Ма\зЪЫтпеу, Тош, 1974; З\юкез её а1., 1972]. "Ау у | 
Как правило, уровень 18 при целиакии не изменен, хотя име- пт АВ 
ются сообщения и о повышенном титре 1еЕ [Ва!4о, \Умеу, ® 
1978], при этом специфические тесты с аллергенами были отри- О 
цательны по отношению к многим различным компонентам из М, О 
злаковых. ум м 

В сыворотке и кишечном соке как больных с целиакией, так в, 
и с заболеваниями кишечника иного генеза, а также у здоровых к 
лиц были обнаружены антитела к различным пищевым продуктам, № № | 
а 1972; Нешег её а1., 1962; ТауПог её аЁ., 19611. и р 

ь можно, означает не более чем проникновение М © 

макромолекул через нарушенную слизистую тонкого кишечника, и 
и, почти определенно, они не имеют значения как факторы этио- 
логические. Аналогичным образом антитела против соединитель- 
ной ткани могут появляться, возможно, как реакция на антигены 
в пище и не имеют первичного значения в патогенезе [\УИШатзоп 
её а!., 1976]. Однако следует обратить внимание на антитела к 
ретикулину из класса 12А, которые, видимо, специфичны ДлЯ 
целиакии, и их определение можно использовать как скрининг” 


т [Мараваез её а1., 4974; МаШаз её а1, 1977; Кафе её а! 














количество плазмоцитов 






























































































Патологические изменения, возникающие, по-видимо: 
вследствие нарушений иммунологичеекого статуса =. 
в процессе длительного заболевания 


лени 

а > Е при целиакии считают 

: еских процессов, которые, 
по предположениям, относятся к группе заболеваний иммуноло- 
гической этиологии Папсазег-Зт ИВ её а]., 1974; со, Гозо\узКу 
1975; Соорег её а1., 1978]. В процесс развития патологии могут 
быть включены несколько механизмов. Так, иммунные комплек- 
сы, которые могут образовываться при самых разнообразных на- 
рушениях, в том числе и при целиакии, вследствие деструкции 
слизистой тонкого кишечника, откладываясь в любом органе или 
системе, вызывают патологические изменения [Эсой, Гозо\зКу, 


19751. 


При гернетиформном дерматите иммунные комплексы, цир- 
кулирующие в крови [Мо\Ътау еб а1., 1973], могут участвовать 
в тех изменениях, которые происходят в коже, с появлением ти- 
пичных для этой патологии повреждений [Зеап её а1., 1973], что 
и подтверждает концепцию иммунологического генеза многих со- 
путствующих патологических изменений при целиакии. При це- 
лиакии, как и при некоторых других заболеваниях [МасГаитт 
её а1., 1974], могут развиваться органоспецифические аутоиммун- 
ные эндокринопатии и некоторые другие аутоиммунные заболе- 
вания, которые являются следствием патологии иммунологической 
системы [Уофе, 4977]. Общепринято считать, что лица с анти- 
геном НГА В8 предрасположены к развитию иммунологических 
больных целиакией выявлено на- 

1972]. Проникновение токси- 

ую слизистую тон- 

нтител [Но@зоп её а1., 

ития сопутствующих 

1976] также может иметь Е ао ЕН 


иммунологических поврежд ` 
в опрАОеЛОНОй структуре или системе является фактором, пред 
располатающим к атопии [Со т-М/ИНашз еб а1., 1974], при це- 


лиакии предполагают наличие атопии вследствие патологической 


реакции 1сА в слизистой [Но@зоп © а1., 19761. Самыми ее 
и заболеваниями являются сахарный диабет, ле- 


опутствуюн - 
он заболевания, болезни. печени и нарушения щитовидной 
железы. Важно не просмотреть развитие этой вторичной пато- 


логии. 
Наконец, 


кого 


нарушения иммунитета могут иметь т - А 
витии наиболее серьезного осложнения ее а а 
фомы [Но№пез, 1976]. Полагают, что р -- а 
развития является повышенная р а 
слизистой тощей кишки [Апз х з 


19721 
п и : 
и в контро унной системы [МасГацеа еб а|., 
сни» 


19741. 


рофиля больного целиакией [ЭюКоз © а]., 


ля ИММ 
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этиологические причины 


{ тановить 
На этом попытки ус 
кии в настоящее время ограничиваются. Гипотеза «отсутет в 


> ь Я 

пептидазы» оказалась несостоятельной [ЭуетсЫ, Уоо@еу, 1978], 
хотя до сего времени она имеет некоторую поддержку [Сотпей, 
ВоНез, 1978]. Существуют серьезные основания предполагать, что 
важную, возможно и основную, роль в развитии целиакии имеют 
конституциональные факторы [Репа её а|,, 19781. На фоне кон- 
ституциональной предрасположенности многочисленные провоци- 
рующие воздействия в комплексе или каждое по отдельности мо- 
гут запускать механизм, который ведет к повреждению слизистой, 
Такими провоцирующими моментами могут быть инфекции, дру- 
гие вредные воздействия или преждевременное попадание глю- 
тена в недостаточно полно сформированный кишечник. Несомнен- 
но, что связывание глютена с поверхностью энтероцитов и после- 
дующие иммунологические реакции являются важными моментами 
в развитии тех изменений слизистой, которые характерны для 
целиакии. До сего времени не идентифицировано снецифическое 
токсическое вещество, содержащееся в глютене. Является ли оно 
просто пептидом, что маловероятно, гликопептидом или иным ан- 

тигеном — не ясно. Ответ может быть получен только после пре- 

одоления болыших технических сложностей, которые пока нераз- 

решимы. Наконец, остается без ответа вопрос, почему только 


немногие люди заболевают целиакией, хотя употребляют продук- 
ты, содержащие глютен все. 


Непереносимость к молоку, соевому протеину, яйцам 


и другим пищевым продуктам и непереносимость 
к глютену, не связанная с целиакией - 


Постоянно увеличивается количество данных, свидетельствующих 
о том, что у лиц, с повышенной чувствительностью к некоторым 
ее ЩЕ употребление их ведет к развитию заболе- 
рр све ве ты развивающаяся при непереносимости глю- 
м ь частью болышой группы патологии, при ко 
рои иные антигены способны провоцировать развитие разной 
лизистой оболочки тощей кишки. В связи 
В виду непереносимость к молоку, яйцам, 
угим пищевым продуктам, а также непере- 
не связанную с целиакией. 


с этим следует иметь 
соевому протеину и др 
носимость к глютену, 


Молоко 


При целиакии У больных, 
симость лактозы, 
слизистой. У бол 
тлютена устраня 
ставляют больн 
необходима дие 
вуют кроме то 
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как правило, наблюдается неперено- 
степень которой зависит от тяжести поражения 
ьшинства больных при устранении из питания 
ется и непереносимость лактозы, исключение со- 
ые с конституциональной алактазией, для них 
та с исключением и глютена и лактозы. Сущест- 
го случаи непереносимости к молоку, обусловлен- 
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ные молочным протеином, патология эта чаще наблюдается в 
раннем детском и старшем детском возрасте. Механизм ее разви- 
тия не известен. Может ли протеин молока оказывать поврежда- 
ющее деиствие на слизистую тощей кишки у взрослых не из- 
вестно. 
Непереносимость белка коровьего молока встречается в ран- 
нем детском возрасте как явление временное, исчезающее до 
двухлетнего возраста. Патология протекает с симптомами, сход- 
ными с картиной непереносимости к глютену: возникают диарея, 
рвота, потеря веса, стеаторея, а в слизистой тощей кишки изме- 
нения напоминают случаи нелеченной целиакии, хотя и не столь 
тяжелые [У1закогру, 1979]. Могут наблюдаться и сходные имму- 
нологические нарушения, такие как повышение уровня 12А в 
сыворотке, а также изменения количества клеток в слизистой 
оболочке тощей кишки, способных продуцировать иммуноглобу- 
лин. Патологические изменения подвергаются обратному разви- 
тию при устранении молока из питания. Более того, хотя по- 
вреждения слизистой тощей кишки почти идентичны наблюдае- 
мым при целиакии, они исчезают при исключении из питания 
молока не смотря на использование продуктов, содержащих глю- 
тен [КаЦепеп еф а|., 1975]. Далее интерес представляет тот факт, 
что тогда как преходящую непереносимость к глютену отмечают 
у большинства больных, но целиакия развивается лишь в 10% 
случаев. Сходство изменений в слизистой тонкого кишечника с 
патологией, наблюдаемой при целиакии, привело к предположе- 
нию о сходстве механизмов развития патологии [\У1заКогр!, 1979]. 
Однако при непереносимости к молоку наблюдается некоторая 
эффективность натрия хромогликата [Етеег, Вегоег, 1973], кото- 
рую не отмечают при целиакии, 


Яйца 


Яйца являются одним из самых частых аллергенов, вызывающих 
астму и экзему. Они могут также ухудшать состояние больных с 
целиакией, и у трех из наших больных самочувствие не улучша- 
лось до тех пор, пока из питания не были исключены яйца и 
глютен. - 

Имеются сообщения о случаях заболеваний, которые яв- 
ляются примером сложности в диагностике, а также случае, ко- 
торый доказывает вероятность повреждения слизистой кишечника 
при использовании в питании яиц. Было замечено, что целиакия 
может сочетаться с диффузным поражением интерстициальной 
ткани легких, и, поскольку в таких случаях могут обнаруживать- 
ся сывороточные антитела против антигенов птичьего происхож- 
дения, существует вероятность того, что патология является ауто- 
иммунным фиброзирующим альвеолитом. Более того, когда устра- 
нялся контакт больных с птицами, легочная патология ее 
или не прогрессировала, что свидетельствует о том, что заболе- 
вание носило характер патологии, типичной для птицеводов. Бы- 
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ло проведено обследование 15 больных из этой группы [Вет] 
её а1., 1975], и из девяти больных, отобранных Дия биопсии тощей 
кишки, у пяти обнаружили уплощение слизистой. Роль ПТИЧЬИХ 
антигенов остается неустановленной, так как их присутствие мо- 
жет быть обнаружено у больных с целиакиеи, у которых нет 
признаков патологии легких, не было и контакта с птицами, и они 
вообще не имеют данных, которые могли бы свидетельствовать о 
наличии у них легких птицеводов [Раих её а|., 1978; Непанск 
её а1., 1978]. Было обнаружено, что антиген у больных с целиа- 
кией может происходить из яичного желтка. Из пяти больных, 
описанных ВеггЙ с соавт. (1975), четыре реагировали улучшени- 
ем состояния при устранении из питания глютена, а пятый, о ко- 
тором ранее сообщали Ноо@ и Мазоп (1970) (случай 2), выздо- 
ровел только на диете с исключением продуктов, содержащих 
яйца и мясо птиц. Мы обязаны д-ру Магооф ЭЬшег за детальные 
сведения, касающиеся этого больного. Лечение с применением 
самых разнообразных диет с исключением в течение 3—4 лет 
последовательно глютена, яиц, мяса птиц и молока не сопровож- 
далось улучшением состояния слизистой при исследовании био- 
псии слизистой тощей кишки. Диарея и боли в животе наступали 
через 3—6 ч после употребления яиц, мяса индюшки или кур. 
В настоящее время самочувствие больного не нарушается на дие- 
те, содержащей глютен, но с исключением яиц и мяса цыплят, 
Интересно, что в слизистой оболочке тощей кишки значительно 
возросло количество клеток, содержащих 12Е и дающих иммуно- 
флюоресцентное окрашивание. Уровень иммуноглобулинов класса 
16Е в сыворотке нормальный. Специфические антитела класса 
12Е( РАСТ) давали отрицательные результаты в отношении яич- 
ного белка, молока, рыбы, шерсти кошек, собак и лошадей, до- 
машней пыли и пыльцы луговой тимофеевки. 

В равнои мере клинически важное наблюдение представляет 
собой патология у 44-летней женщины, которая поступила © 
диареей и значительной потерей веса, при биопсии тощей кишки 
изменения слизистой были сходны с картиной, типичной для це- 
лиакии. Однако при исключении из пищи продуктов, содержащих 
глютен, состояние ее практически не изменилось и в специали- 
зированном отделении был поставлен диагноз рефрактерной 
спру, — термин, который здесь же и был введен. Последующее 
тщательное обследование показало, что у больной рвота, тяжелая 
диарея и гипотензия возникали после употребления яиц, мяса 
кур или рыбы тунца и развивались через 2 часа после приема 
пищи. Устранение этих пищевых продуктов из употребления при 
соблюдении диеты, лишенной глютена, привело к восстановлению 
нормальных ворсин в слизистой кишечника. К сожалению, боль- 
ная отказалась от экспозиции к глютену. Переносимость к молоку 
и продуктам, содержащим молочный протеин, у больной была 
хорошей: Клинические проявления патологии сопровождались вы- 
раженным лейкоцитозом без эозинофилии. 
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Соевый протеин 
з 


Е о используется при лечении целиакии вместо глюте- 
на, а также = заменитель молочного белка при непереносимости 
ро о м Однако к настоящему времени накоплены мно- 
гочисленные сообщения, свидетельствующие о том, что сам сое- 
вый белок может вызывать в слизистой тонкого кишечника из- 
МОЕ В, идентичные наблюдаемым при целиакии [Атеп\, Ват, 
1972], следует лишь отметить, что микроизъязвления, инфильтра- 
Е нейтрофилами, отек и геморрагин в слизистой тощей кишки 
обычно не характерны для целиакии. Клиническими проявления- 
ми патологии являются рвота, диарея, шок, лихорадка и астма. 
Реакция обратима при устранении соевого протеина из питания и 
не сопровождается потреблением комплемента, эозинофилией в 
крови и эозинофильной инфильтрацией слизистой оболочки тощей 
кишки. Определенными защитными свойствами обладает натрия 
хромогликат [Косо$ 3, СтуБозКу, 19791. 

Эозинофильный гастроэнтерит является сравнительно редкой 
патологией ПЮеш её а1., 1970; ГефасВ, Вар, 1970], которая 
характеризуется симптомами со стороны желудочно-кишечного 
тракта после употребления определенных пищевых продуктов, 
а также эозинофилией и эозинофильной инфильтрацией опреде- 
ленных отделов желудочно-кишечного тракта. У некоторых боль- 
ных происходит полная утрата ворсин в неравномерно распреде- 
ленных участках. Диарея, боли в животе и рвота могут появлять- 
ся после употребления соевого протеина или мяса, однако при 
этом не прослеживается четких изменений в количестве эозино- 
филов в периферической крови или признаков инфильтрации сли- 
зистой оболочки тощей кишки. Ограничивающие диеты дают 
быстрое улучшение в состоянии, но впоследствии симптомы ре- 
цидивируют. Было сделано заключение, что эозинофильный таст- 
роэнтерит не является обратимой аллергической реакцией, кото- 
рая возникает при употреблении определенных продуктов, а ско- 
рее представляет собой постоянный процесс, периодически 
обостряющийся под воздействием различных пищевых антигенов, 
В некоторых случаях процесс корригируется при ОВНА 
кортикостероидов. Эффективность натрия хромогликата по 
не получила полной оценки. 


Непереносимость глютена, не связанная с целиавией 


ой или непереносимостью, не обус- 
й. самыми частыми симптомами являются аст- 
та, ангионевротический отек, боли в животе, 


У больных с пищевой аллерги 
ловленной целиакие 


ма, экзема, крапивни 
рвота или АЕ которые возникают немедленно или в течение 


двух часов после употребления пищи. Самыми о Зате 
нами у больных, не страдающих целиакиеи, являют я ны о, 
яйца, рыба и орехи. Особенно интересно, что жене, т Е" . 
рожь, ячмень и овес являются провоцирующими фактор 
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у немногих больных с астмой и экземой, не страдающих целиа- и 
кией. Кожные тесты и аллергеноспецифические тесты (РАСТ) Е 
имеют лишь ограниченное значение в выявлении таких больных 
[Ааз, 1978], особенно в тех случаях, когда реакция не является 
немедленной, так как чаще эти тесты у таких больных дают от- ; 
рицательные, а не положительные результаты [\У/тайВ еб а|., 
1979]. Биопсии тощей кишки редко проводились у таких больных, 
поэтому не выяснено, бывают ли у этих больных изменения, со- 
ответствующие целиакии, или какие-нибудь другие изменения 
слизистой. Роск-Зееп (1973) обсуждает значимость глютена при 
хронической и при периодически возникающей диспепсии у боль- 
ных, не страдающих целиакией, но, без бомнения, среди этих чувств 
больных встречались и больные с целиакией, так как у них при исчезал 
оиопсии выявлены изменения, соответствующие уплощению эпи- стомати 
телия слизистой тощей кишки, стеаторея после экспозиции к инфиль 
глютену, и два больных с герпетиформным дерматитом. Некото- СМИТА 
рые больные с целиакией при исключении из питания глютена иногда 
реагируют быстрым исчезновением экземы [Емедтап, Наге, 1965]. даре. 
С другой стороны, исследования РАСТов при целиакии с исполь- ЖИВОТЕ, 
зованием различных антигенов из злаковых, в том числе и гы 
а-глиадина, были отрицательными даже при повышенном уровне р 
12Е [Вао, УУтеу, 1978]. 

При пищевой аллергии с определенным успехом применяется 
хромогликат натрия для предупреждения у больных приступов 
астмы или экземы, возникающих при употреблении внутрь про- 
дуктов, содержащих антигены [В]еипишк, 1979]. Этот препарат "ть 
может быть эффективным и у некоторых больных с хронической теч 
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диареей, у которых были исключены целиакия, непереносимость Зовых Е. 
к коровьему молоку и соевому протеину, что свидетельствует о о 
том, что существуют и другие пищевые продукты, которые могут Ури 
вызывать непереносимость только в форме нарушений функции о ль 
желудочно-кишечного тракта [ВоНа, 1980]. При возрастающем од оу 





интересе к пищевым аллергенам становятся все более понятными т 
случаи непереносимости к глютену у больных, у которых нет , м 


характерных для целиакии признаков патологии [Ра 1979; с 0 
Зопаз, 1978]. _ био, Я 
Были тщательно обследованы девять больных, все женщины, м и 


англичанки по происхождению, без атопических заболеваний как т 
у них самих, так и у ближайших их родственников [Соорег её а|., № 
19805]. У всех больных наблюдалась длительная диарея до Ч 
20 лет, в среднем 5 лет, которая приводила к потере трудоспо- дей 
собности, возникала по ночам. Дефекация носила характер водной ды х й 
диареи с внезапной поспешностью и позывами, но без. стеатореи. т 
Часто возникали боли в середине живота, вздутие, недомогание 
и чувство усталости. Большинство теряли вес, иногда до 9,5 кг. 
У троих развился периодически рецидивирующий афтозный сто- 
матит. Лабораторные исследования показали, что ‘уровень гемо- 
глобина варьировал от 13,4 г/400 мл до 14,7 г/100 мл, формула 
крови не изменялась, эозинофилия отсутствовала. Уровень аль- 




















бумина, глобулинов, каль й ! 
и. были ори арьнь рн а Ри 
ый ы рные биопсии тощей кишки 
не менее двухкратного исследования в каждом случае, макроско- 
очвотво азатичоских ОНО ва о 
слое эпителиальных клеток а ай 
ее ь леток увеличивается количество лимфоци- 
тов, хотя при подсчете их меньше, чем при целиакии у больных, 
не получающих лечения. Эозинофильная инфильтрация отсутст- 
вует. Ферменты, продуцируемые в пристеночном слое, лактоза и 
мальтаза находятся в пределах нормальной активности. При пе- 
реходе на питание с исключением из пищи глютена состояние 
этих больных значительно улучшалось, через две недели они 
чувствовали себя здоровыми, частота стула 1—2 раза в сутки, 
исчезали чувство распирания в животе и боли, а также афтозный 
стоматит. При повторных биопсиях отмечали уменьшение степени 
инфильтрации до нормы. При’ повторной экспозиции к глютену 
симптомы рецидивировали через 3—4 ч. Возникшие симптомы 
иногда продолжались в течение недели, больные жаловались на 
диарею, утомляемость, головные боли, отечность губ и боли в 
животе. Через двадцать четыре часа после употребления пищи с 
глютеном увеличивается число плазматических клеток в собст- 
венной пластине, но количество лимфоцитов в эпителии не изме- 
няется. Не отмечается и эозинофильной инфильтрации. В течение 
24 ч после экспозиции к глютену не отмечается изменений в 
нормальном уровне комплемента Са, С3, С4, Сб и С7, антитела 
к глютену не были выявлены. Ни в сыворотке крови, ни в соке 
кишечных желез не было обнаружено 12С и ПА антиретикули- 
новых антител. В пределах нормальных показателей оставались 
сывороточные №2Е и число эозинофилов крови через 24 ч после 
употребления глютена. Натрия хромогликат не был эффективным 
средством у больного, которого наблюдали более длительный пе- 
риод. Таким образом, у больных этой группы не было выявлено 
иммунологических нарушений, хотя небольшие, но достоверные 
изменения были отмечены в числе плазмоцитов и лимфоцитов в 
слизистой тощей кишки. Не обнаружено свидетельств атопической 
повышенной чувствительности типа Т, таких как эозинофилия или 
повышенное содержание 1°Е, не выявлено и аллергической гаст- 
роэнтеропатии, так как отсутствует эозинофильная инфильтрация 
слизистой. Уровень сывороточных альбуминов находится в пре- 
й, следовательно, нет данных, сви- 
к п с потерями белка. Отсутствуют 
детельствующих об энтер я типа П (цитоток- 
также данные о вероятности иммунных реакции тит ы 
Е _ = типа и Е ана, 5 Обнар. 
нястся уровень компонентов в м к глютену, и не 
живаются продукты распада а ения со стороны желу- 
выявляются антитела к глютену. ОУ 
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то-есть типа ТУ, слишком короткий интервал времени, кроме того, 
в слизистой тощей кишки нет характерных изменений. Механизм 
развития патологии до конца не установлен. Его можно сравни- 
вать с механизмом развития патологии при холере, когда водная 
диарея появляется вследствие индуцирования аденилциклазы эн- 
дотоксином, связывающимся с поверхностным слоем слизистой, 
не вызывая в нем выраженных изменений [Звагре, Нуше, 1971], 
возможно, что некоторые компоненты глютена могут выполнять 
функцию лектина. Не установлена роль дефектов слизистой обо- 
лочки в связывании глютена, которые могут иметь значение при 
таких ситуациях, как инфекция. ; 
Определенное значение могут иметь наблюдения Апаетзоп 
с соавт. (1981), они позволяют сделать предположения отндси- 
тельно иных возможных механизмов развития непереносимости к 
пищевым продуктам. Они указали, что, поскольку лактоза часто 
вызывает метеоризм, чувство дискомфорта и диарею, то вероятно, 
что подобными эффектами могут обладать сукроза или крахмал. 
Используя методы определения водорода в системе дыхания, они 
показали, что почти у всех здоровых лиц не происходит полного 
всасывания углеводов из обычной белой муки. Они обнаружили, 
что такая малабсорбция крахмала корригировалась, если из пищи 
устраняли глютен, и еще более удивительно, что она не возникала 
вновь, если к продуктам, не содержащим глютена, добавляли 
глютен. Полное всасывание происходило в отношении сукрозы 
и рисовой муки. Поскольку обычная пшеничная белая мука об- 
разует гранулы, состоящие из крахмальной сердцевины, окру- 
женной сетью из протеина, было сделано предноложение, что об- 
наруженные ими факты могут получить объяснение, если допу- 
отить, что такие гранулы могут вызывать повреждение, так как 
из них происходит экстрагирование глютена, и что малабсорбция 
крахмала из кулинарно необработанной муки является следствием 
взаимодействия связей между крахмальными и белковыми моле- 
кулами пшеничной муки. 

Такое объяснение малабсорбции может дать объяснение эф- 
фективности диеты с исключением глютена при тропической спру. 
Разумеется, единственное сообщение по этому поводу еще не ис- 
ключает наличия у больного целиакии, и, следовательно, эффек- 
тивность может быть обусловлена генезом самой патологии [Сап- 
с10 её а|., 1961]. Тем не менее из 40 больных из Пуэрто-Рико, 
которые в течение 3—10 нед были на диете с исключением глю- 
`тена, у четырех наступила клиническая ремиссия заболевания и 
у пяти улучшение гистологической картины при биопсии тощей 
кишки. Использование в пищу глютена У 11 больных с ремиссией, 
двое из которых были на рационе с исключением глютена, при- 
вело к развитию стеатореи у 7 больных, и при этом были отме- 
м нерезкие изменения слизистой оболочки [Вау]езз, З\уапзоп, 

В настоящее время получены убедительные доказательства, 
того, что у больных, страдающих афтозным стоматитом средней 
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тяжести, не связанным с другими заболеваниями, на диете с ис- 
ключением глютена может наступать полная ремиссия. У трех 
из наших больных © диареей, не обусловленной целиакией, 
п симптомами стоматита наступила полная ремиссия на после- 
дующие пять лет [Соорег её а1., 1980]. Аналогично наступила 
ремиссия у пяти из 20 больных с рецидивирующим стоматитом, 
по сообщению \\тау (1981). Он обратил внимание, что базофилы 
некоторых больных этой группы, не имеющих изменений в слизи- 
слой тощей кишки, при инкубации с различными продуктами, 
в том числе злаковыми и пшеницей, высвобождали гистамин. Ве- 
роятность участия иммунологических механизмов у больных с 
рецидивирующим афтозным стоматитом без целиакии предпола- 
тается на основании значительно возросшего количества плазма- 
тических клеток в собственной пластине, что свидетельствует о 
реакции на антигены из кишечника [Еегоизоп еб а|., 1976]. У од- 
ной из таких больных при использовании диеты © исключением 
глютена наступила полная ремиссия всех симптомов. Сообщений 
о положительном воздействии исключения из питания других 
продуктов пока нет. 


Воспалительные заболевания кишечника 


Язвенный колит 


Предположение об аллергической природе язвенного колита воз- 
никло более 50 лет назад. Предполагали, что в 844 случаев 
патология связана © употреблением молока, а в 40% молоко 
является прямым этиологическим фактором [Ап@етзоп, 1942]. Это 
предположение получило подтверждение, когда ТгаеНхе (1961) 
сообщил, что у 43 из 200 больных он наблюдал ремиссию при 
исключении из питания молока и рецидивы, когда молоко вновь 
начинали употреблять в пищу. ; 

Предположение об иммунологической основе патологии в03- 
никло вследствие того, что У больных чаще обнаруживали анти- 
тела к белку молока, чем У лиц контрольной группы [Тау1ог, 
Тгаеоуе, 4964; МУ, Ттие!оуе, 1965]. Однако это наблюдение 
не было подтверждено [ЗехиеЙ еб 21., 1968; Пидек её а1., 1965; 
Чеме!, Тгаеоуе, 1972] и причину появления нарушений при 
употреблении молока стали объяснять типолактазией [Вш4ег 
её а1., 1964; Репа, Ттие\оте, 1973]. Однако все-таки реакции на 
употребление молока аллергического генеза встречаются. У мла- 
денцев при употреблевии молока описаны случаи патологии, сход- 
ные с язвенным колитом [СтуБозк1 её а1., 1966]. В наших наблю- 
дениях отмечена тяжелая реакция У взрослого больного, которая 
развивалась в течение трех часов после употребления молока и 
выражалась значительным повышением температуры, тахикарди- 
ей, типотензией и частым стулом. Могут быть обнаружены и 
другие признаки аллергической реакции, ‘такие как повышение 
числа эозинофилов в крови п в слизистой кишечника ГУ чевь, 
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Тргиеоуе, 1966; ВаскеЙ её а1., 1978], хотя в слизистой прямой 
кишки количество иммуноцитов, содержащих 12Е, не повышается 
[ШЛоуе4 её а1., 1975]. Уровень сывороточных 15Е нормален, а ал- 
лергеноспецифические тесты (РАСТ) давали отрицательные ре- 
зультаты по отношению к яичному белку, молоку, шненице, ржи, 
овсу, рыбе, а также арахису [Лопез её а1., 19811. Результаты ле- 
чения с применением натрия хромогликата варьировали, неко- 
торые наблюдали улучшение [НеаЙеу “ев а1., 1975; Мат её а1., 
1976], другие эффективности препарата не отмечали [Вискей 
её а1., 1978; Отопнеа, Тапешап, 1978]. Недостатком всех наблю- 
дений являлось то, что препарат применяли при сравнительно 
неактивном процессе и в некоторых случаях одновременно на- 
значали салазопирин и стероиды. Поэтому результаты эффектив- 
ности трудно оценить и тем более исключить положительный эф- 
фект. . 

Попытки связать язвенный колит с другими пищевыми про- 
пуктами не оправдали ожидаемых результатов. В одной из работ 
диета с исключением глютена не дала положительного эффекта 
ГУУмовь, Тгаеюуе, 1965а]. Однако при использовании соевого про- 
теина у взрослых наблюдали случаи диареи с кровоточивостью в 
прямой кишке, сходные с патологией, развивающейся иногда у 
младенцев при употреблении молока [Атепи, Ваш, 1972]. 


Болезнь Крона 


Значение пищевого фактора в этиологии болезни Крона оценива- 
ли в связи с ростом частоты этой патологии в последние годы и 
объясняли взаимосвязь увеличением потребления пищевых про- 
дуктов, высокопереработанных и содержащих пищевые добавки. 
Возникло предположение о корреляции между употреблением 
корнфлекса и развитием болезни Крона [Татез, 1977], хотя неко- 
торые работы отрицали такую взаимосвязь [Атсвег, Нагуеу, 1978; 
ВамсИ Ме, Тгиеоуе, 1978]. В этой же связи оценивали важность 
употребления рафинированного сахара и уменьшение потребления 
пищевой клетчатки [ЗПКо её а|., 1980; ТЬогпоп её а1., 1979]. 
Как и при язвенном колите, У больных часто возникали стойкие 
диареи и чувство дискомфорта в животе при употреблении в пи- 
щу молока, что можно связывать со снижением активности диса- 
харидаз в слизистой тощей кишки [Сват, Но, 1967; Пиппе 
её а|., 1977]. Следует подчеркнуть, что данных, свидетельствую- 
щих о причинно-следственных взаимосвязях между этим заболе- 
ванием и каким-нибудь пищевым продуктом, не существует. 

О влиянии натрия хромогликата при болезни Крона данных в 
литературе мало, хотя имеется сообщение об эффективности этого 
препарата [Непаегзоп, Н1зюп, 1978]. Благоприятное действие дие- 
ты с исключением. глютена также было отмечено в литературе 
[Вотап еб а1., 19741. Периодически мы используем такую диету, 
но в двух случаях патологии в форме диффузного еюноилеита 
улучшения не наблюдалось. У двух других больных отмечалось 
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улучшение общего состояния, ум р 
облегчение симнтомов со поры НН Рывки ЕЕ 
у этих больных наблюдали герпетиформный ити: тракта, 
мальной картине биопсии тощей кишки и отябеЕЙ хе в 
коже). Значение этих наблюдений интерпретировать ее == ь 
как диета с исключением глютена всегда дает Ом РО 
улучшение благодаря неспецифическим эффектам, таким как 
уменьшение метеоризма, вздутия, отрыжки. : 
Использование элементарных диет у семи больных с диффуз- 
ным еюноилеитом привело к снижению потерь белка и повы- 
шению уровня сывороточных альбуминов [Тюосап её а1., 1984]. 
Эти диеты практически не содержат пищевых аллергенов, что и 
является основным их ценным качеством. Однако в работе нет 
данных о содержании цинка и магния в организме больных, 
а также об их содержании в составе элементарной диеты. Оба 
эти элемента имеют особенно важное значение в метаболизме 
белков у истощенных больных с болезнью Крона. Важно тем 
не менее, что эти наблюдения доказали, что корригирование дие- 
ты при болезни Крона может иметь большую клиническую цен- 
ность. 

Наше собственное наблюдение над 500 клиническими случая- 
ми этой патологии послужило поводом считать, что больным сле- 
дует рекомендовать в пищу продукты, которые им нравятся, и не 
следует использовать пищу, которая не доставляет удовольствия, 
следует более тщательно наблюдать за реакцией при использова- 
нии в пищу молока и молочных продуктов, капустных изделий, 
апельсинов и других фруктов с высоким содержанием клетчатки, 
которые могут провоцировать кишечные колики. Наиболее опас- 

ными являются-молоко‘сыруяйца: и томаты: 
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сенсибилизация у детей. — Л.: Медицина, 1986 (1 кв.).— 
15 л., ил. — 95 к. а 


И. М. Воронцов — проф., зав. каф. пропедевтики 
детских болезней ЛИМИ, главный педиатр ГУЗЛ; 
О. А. Маталыгина — канд. мед. наук, ассист. той 
же кафедры. 


В монографии представлены сведения о механизмах 
развития пищевой сенсибилизации. Описаны патогенез, 
клинические проявления болезней пищевой сенсибили- 
зации, роль пищевой аллергии в возникновении других 
форм аллергонатологии у детей. Даны рекомендации но 
профилактике, диагностике и лечению различных кли- 
нических вариантов болезни. 

Для педиатров, аллергологов. 


Книги издательства «Медицина» поступают для про- 
дажи в специализированные книжные магазины и ма- 
газины, имеющие отделы, медицинской литературы. 
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